







Klinik für Kleintiere 
der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 









zur Erlangung des Grades eines 
Doctor medicinae veterinariae (Dr. med. vet.) 
durch die Veterinärmedizinische Fakultät 








































Mit Genehmigung der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
 
Dekan:  Prof. Dr. Walter Brehm 
Betreuer:  PD Dr. Thomas Flegel 
Gutachter:  PD Dr. Thomas Flegel, Klinik für Kleintiere, Veterinärmedizinische Fakultät Leipzig, 
Universität Leipzig 
 Prof. Dr. Andrea Tipold, Klinik für Kleintiere, Stiftung Tierärztliche Hochschule Hannover 
 











































Inhaltsverzeichnis ................................................................................................................................... I 
Abkürzungsverzeichnis .......................................................................................................................... III 
1 Einleitung ...................................................................................................................................... 1 
1.1 Hintergrund der Studie .................................................................................................................... 1 
1.2 Ziel der Studie und Hypothesen ....................................................................................................... 2 
Hypothese 1 ............................................................................................................................................... 2 
Hypothese 2 ............................................................................................................................................... 2 
2 Literaturübersicht .......................................................................................................................... 3 
2.1 Physiologie des exokrinen Pankreas ................................................................................................ 3 
 Pathomechanismus der Pankreatitis beim Hund ........................................................................ 3 2.1.1
 Anatomischer Zusammenhang: Pankreas – vegetatives Nervensystem – Rückenmark............. 5 2.1.2
 Symptome einer akuten beziehungsweise chronischen Pankreatitis beim Hund ...................... 8 2.1.3
 Therapie einer Pankreatitis ....................................................................................................... 10 2.1.4
 Prognose .................................................................................................................................... 12 2.1.5
2.2 Risikofaktoren für die Entstehung einer Pankreatitis und gastrointestinaler Symptome ............. 13 
 Medikamente ............................................................................................................................ 13 2.2.1
 Hypertriglyceridämie, Übergewicht und diätische Faktoren .................................................... 15 2.2.2
 Neurologische Erkrankungen .................................................................................................... 17 2.2.3
 Chirurgische Eingriffe ................................................................................................................ 17 2.2.4
 Endokrinopathien ...................................................................................................................... 18 2.2.5
 Weitere Risikofaktoren.............................................................................................................. 19 2.2.6
2.3 Pankreatitisdiagnostik .................................................................................................................... 20 
 Risikofaktoren ............................................................................................................................ 21 2.3.1
 Klinische Befunde ...................................................................................................................... 22 2.3.2
 Labordiagnostik ......................................................................................................................... 22 2.3.3
 Bildgebende Verfahren ............................................................................................................. 26 2.3.4
 Histopathologie ......................................................................................................................... 30 2.3.5
 Zytologie .................................................................................................................................... 31 2.3.6
2.4 Bandscheibenvorfälle bei Hunden ................................................................................................. 32 
 Arten von Bandscheibenvorfällen ............................................................................................. 32 2.4.1
 Therapieoptionen eines Bandscheibenvorfalles ....................................................................... 35 2.4.2
3 Material und Methoden ............................................................................................................... 40 
3.1 Einschlusskriterien ......................................................................................................................... 40 
3.2 Ausschlusskriterien ........................................................................................................................ 40 
3.3 Datenerhebung .............................................................................................................................. 41 
 Anamnese und Patientendaten ................................................................................................. 41 3.3.1
 Pankreatitisdiagnostik ............................................................................................................... 41 3.3.2
 Diagnostik des Bandscheibenvorfalles ...................................................................................... 47 3.3.3
 Medikamentöse Therapie während der Studie ........................................................................ 53 3.3.4
3.4 Statistisch Auswertung ................................................................................................................... 53 
4 Ergebnisse ................................................................................................................................... 54 
4.1 Signalement ................................................................................................................................... 54 
 Rassen ........................................................................................................................................ 54 4.1.1
 Alter ........................................................................................................................................... 57 4.1.2
 Körpermasse .............................................................................................................................. 58 4.1.3
 Geschlecht ................................................................................................................................. 59 4.1.4
4.2 Befunde der neurologischen Untersuchung .................................................................................. 60 
 Dauer der neurologischen Symptome ...................................................................................... 60 4.2.1





 Neurolokalisation und Operationstechnik ................................................................................ 61 4.2.3
4.3 Befunde der Pankreatitisdiagnostik ............................................................................................... 62 
 Klinische Symptome .................................................................................................................. 62 4.3.1
 Blutbefunde ............................................................................................................................... 64 4.3.2
 Sonographie .............................................................................................................................. 68 4.3.3
 Diagnose: Pankreatitis ............................................................................................................... 68 4.3.4
4.4 Risikofaktoren für die Entstehung einer Pankreatitis .................................................................... 70 
 Der Bandscheibenvorfall ........................................................................................................... 70 4.4.1
 Die Narkose ............................................................................................................................... 71 4.4.2
 Einfluss der Operationstechnik sowie des Operationsstresses ................................................. 71 4.4.3
 NSAID- und Glukokortikoidgabe ................................................................................................ 72 4.4.4
 Weitere Risikofaktoren.............................................................................................................. 74 4.4.5
5 Diskussion ................................................................................................................................... 79 
5.1 Zielstellung ..................................................................................................................................... 79 
5.2 Diskussion der Ergebnisse .............................................................................................................. 79 
 Signalement ............................................................................................................................... 79 5.2.1
 Dauer der neurologische Ausfallserscheinungen ...................................................................... 80 5.2.2
 Klinische Symptome im Sinne einer Pankreatitis ...................................................................... 81 5.2.3
 Prävalenz der Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion beziehungsweise einem   5.2.4
Bandscheibenvorfall .................................................................................................................. 81 
 Risikofaktoren für die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem 5.2.5
Bandscheibenvorfall .................................................................................................................. 83 
5.3 Zusammenfassung der Ergebnisse ................................................................................................. 87 
5.4 Material und Methoden ................................................................................................................. 87 
 Zeitpunkt der Probenentnahme ................................................................................................ 87 5.4.1
 Messung des Pankreatitismarker .............................................................................................. 88 5.4.2
 Ultraschalluntersuchung des Pankreas ..................................................................................... 89 5.4.3
 Datenauswertung ...................................................................................................................... 90 5.4.4
 Medikamente ............................................................................................................................ 91 5.4.5
 Diagnose: Pankreatitis ............................................................................................................... 91 5.4.6
5.5 Limitationen der Studie .................................................................................................................. 92 
5.6 Klinische Relevanz .......................................................................................................................... 93 
6 Zusammenfassung ....................................................................................................................... 94 
7 Summary ..................................................................................................................................... 96 
8 Literaturverzeichnis ..................................................................................................................... 98 
9 Anhang ...................................................................................................................................... 107 
9.1 Untersuchungsprotokoll zur Erhebung der klinischen Daten während des stationären 
 Aufenthaltes ................................................................................................................................. 107 
9.2 Datentabelle der Snap cPL und Spec cPL Befunde ....................................................................... 109 








AIL  – akute intramedulläre Läsion 
AP  – alkalische Phosphatase 
ALT  – Alanin-Aminotransferase 
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1.1 Hintergrund der Studie 
Bereits im Jahre 1977 wurde eine Fallserie über humanmedizinische Patienten, welche nach 
unterschiedlichen Wirbelsäulentraumata Pankreatitiden entwickelten, veröffentlicht (CAREY et al. 1977). 
Die Diagnose einer Pankreatitis in diesen Fällen basierte auf erhöhten Amylasewerten im Serum und 
klinischen Symptomen wie Vomitus, Fieber und einem dolenten Abdomen. Es wurde die Vermutung 
aufgestellt, dass möglicherweise die Rückenmarksläsion an sich für die Entstehung einer Pankreatitis 
prädisponierend sei.  
In einer prospektiven Studie aus dem Jahre 1981 entwickelten zwei von 537 Menschen mit einem 
Rückenmarkstrauma eine Pankreatitis (GORE et al. 1981). Rückblickend ist allerdings davon auszugehen, 
dass die Zahl der an einer Pankreatitis erkrankten Patienten deutlich höher lag, da eine Rückenmarksläsion 
die Entstehung von epigastrischen Schmerzen verhindern und somit den für eine 
Bauchspeicheldrüsenentzündung typischen abdominalen Schmerz verschleiern kann. Außerdem können die 
mit gastrointestinalen Erkrankungen und Pankreatitiden verbundenen Symptome häufig sehr unspezifisch 
sein. Somit sind Fehldeutungen dieser Symptome möglich (GORE et al. 1981).  
Die erste veterinärmedizinische Beschreibung von Pankreatitiden nach der chirurgischen Versorgung von 
Bandscheibenvorfällen datiert zurück auf das Jahr 1975 (HOERLEIN und SPANO 1975). Da zu diesem 
Zeitpunkt aus humanmedizinischen und veterinärmedizinischen Studien bereits bekannt war, dass die Gabe 
von Glukokortikoiden in Abhängigkeit von der Dauer und der Dosis zu schweren Pankreatitiden führen 
kann, wurde die Vermutung aufgestellt, dass die neurologischen Defizite möglicherweise im 
Zusammenhang mit dem Operationsstress und der Steroidgabe die Entstehung von Ulzerationen und 
Pankreatitiden fördern.  
Zwei weitere Publikationen aus den Jahren 1982 und 1985 berichten von einzelnen Pankreatitisfällen im 
Zusammenhang mit chirurgisch versorgten Bandscheibenvorfällen bei Hunden. In beiden 
Veröffentlichungen wurden jeweils die Gabe von Glukokortikoiden sowie der mit der Operation 
verbundene Stress als Risikofaktor für die Entstehung gastrointestinaler Symptome beziehungsweise von 
Pankreatitiden angeführt (DAVIES 1985, MOORE und WITHROW 1982). 
Trotz dieser bereits vor vielen Jahren erhobenen Vermutungen, wurde bisher der Zusammenhang zwischen 
der Entstehung einer Pankreatitis und einem zeitgleich vorliegenden Bandscheibenvorfall auch im Hinblick 
auf mögliche Risikofaktoren wie dem Einfluss der Narkose oder dem Einsatz von Medikamenten (v.a. 















1.2 Ziel der Studie und Hypothesen 
Die vorgenannten Veröffentlichungen führten dazu, dass in der Veterinärmedizin seit vielen Jahren davon 
ausgegangen wird, dass Rückenmarksläsionen, insbesondere bedingt durch Bandscheibenvorfälle, 
prädisponierend sind für die Entstehung einer Pankreatitis. Bisher gibt es keine prospektive Studie, die bei 
Hunden mit einem Bandscheibenvorfall die Häufigkeit von Pankreatitiden analysiert und den Einfluss 
verschiedener Faktoren wie die Gabe von Glukokortikoiden oder den Einfluss der Narkose näher untersucht 
hat.  
 
Ziel dieser prospektiven Arbeit ist es, folgende Hypothesen zu belegen: 
Hypothese 1  
Bandscheibenvorfälle sind ein Risikofaktor für die Entstehung einer Pankreatitis beim Hund. 
Hypothese 2 
Die Narkose sowie die Gabe von Glukokortikoiden und/oder NSAIDs erhöhen zusätzlich das Risiko der 









2.1 Physiologie des exokrinen Pankreas 
Das exokrine Pankreas setzt Verdauungsenzyme und andere Substanzen frei, welche die Absorption von 
Nähr- und Mineralstoffen sowie bestimmter Vitamine aus dem Darm ermöglichen (WATSON und BUNCH 
2010). Die Verdauungsenzyme liegen in den Azinuszellen in der inaktiven Form (Zymogene) vor, welche erst 
nach der Freisetzung in das Duodenum in die aktive Form überführt werden (WATSON 2004). So wird 
Trypsinogen im Dünndarm durch die Enterokinase der Bürstensaumzellen durch Abspaltung des 
Trypsinogen aktivierenden Peptids (TAP) in die aktive Form, das Trypsin, umgewandelt, welches dann 
wiederum weitere Verdauungsenzyme wie das Chymotrypsin aus dem Pankreas aktiviert (WATSON und 
BUNCH 2010, WATSON 2004, WATSON 2015). 
Die Sekretion der Pankreasenzyme wird hormonell über Cholecystokinin gesteuert. Dieses wird aus dem 
Dünndarm ausgeschüttet, angeregt durch das Fett und die Proteine im Futter sowie den Füllungszustand 
des Magens. Zudem führt auch der Geruch und die Erwartung an Futter über einen Vagusreiz und die 
Ausschüttung von Acetylcholin zu einer verstärkten Sekretion von Pankreasenzymen (WATSON 2004). 
Bei einer Pankreatitis handelt es sich um eine Entzündung des exokrinen Pankreas. In Abhängigkeit davon, 
ob permanente histologische Läsionen wie eine Fibrose und/oder Atrophie des Pankreasgewebes vorliegen, 
unterscheidet man hierbei zwischen einer akuten und einer chronischen Pankreatitis (XENOULIS 2015). Die 
Prävalenz histopathologisch nachweisbarer chronischer Pankreatitiden liegt bei 34 % (WATSON et al. 2007) 
bis 64 % (NEWMAN et al. 2004) von insgesamt 151 beziehungsweise 73 untersuchten Bauchspeicheldrüsen. 
Dabei haben 66 % eine klinische Relevanz, während 29 % der betroffenen Hunde keine klinischen 
Symptome aufweisen (BOSTROM et al. 2013, NEWMAN et al. 2004, WATSON et al. 2007). Bezüglich einer 
akuten Pankreatitis gibt es in der Literatur nur wenige Angaben. Dennoch wird hierbei von einer Prävalenz 
von 0,7 % (HÄNICHEN und MINKUS 1990) bis 3,5 % (PÁPA et al. 2011), bei einer Gesamtpopulation von 
9342 beziehungsweise 1258 Hunden, ausgegangen.  
Der Körper hat verschiedene Schutzmechanismen entwickelt, um die Entstehung einer Pankreatitis zu 
verhindern. So sind die inaktiven Enzymvorstufen in Zymogengranula gespeichert und diese von den 
lysosomalen Granula in den Pankreaszellen örtlich getrennt. Auf diese Weise wird die Aktivierung der 
pankreatischen Enzyme in der Zelle verhindert und erst durch die im Darm befindliche Enterokinase initiiert 
(BRACKEN et al. 1990, HALL et al. 1988, MANSFIELD 2012). Zudem gibt es innerhalb der Azinuszellen den 
Serin Protease Inhibitor Kazal Typ 1 (SPINK 1), früher bekannt als Pankreatischer Sekretorischer Trypsin 
Inhibitor (PSTI). Dieser Proteaseinhibitor inaktiviert Trypsin sofort, sollte es innerhalb der Zelle aktiviert 
werden und wird vor allem bei einer bereits bestehenden Pankreatitis in größerer Zahl exprimiert 
(LARUSCH und WHITCOMB 2011, MANSFIELD 2012, WATSON 2015). Schlussendlich zirkulieren auch im Blut 
Proteaseinhibitoren wie die Alpha1-Protease, die aktivierte Pankreasenzyme hier binden und ausschleusen 
(DAVISON 2015, HALL et al. 1988, LARUSCH und WHITCOMB 2011, MANSFIELD 2012, WATSON 2004, 
WATSON 2015). 
 Pathomechanismus der Pankreatitis beim Hund 2.1.1
Auch wenn der genaue Pathomechanismus noch nicht abschließend geklärt ist, scheint es bei der 






Pankreaszymogene und der lysosomalen Proteasen in den Azinuszellen zu kommen (Abbildung 1). Dabei 
wird Trypsinogen durch die Endoprotease Katepsin B zu Trypsin aktiviert und somit die Aktivierungskaskade 
der anderen Pankreasenzyme bereits innerhalb der Zelle in Gang gesetzt (MANSFIELD 2012).  
 
 
Abbildung 1: Darstellung der Co-Lokalisationstheorie. Die linke Darstellung zeigt den physiologischen 
Zustand. Die Zymogengranula wie auch die Lysosomen werden im Golgi Apparat gebildet, danach separat 
zum Apex transportiert und hier in das Darmlumen freigegeben. Die rechte Darstellung zeigt den 
pathologischen Zustand. Aufgrund des apikalen Blocks kommt es zu einer Fusion der Zymogengranula 
und der Lysosomen innerhalb der Azinuszelle. Dabei wird Trypsinogen durch die Endoprotease 
Katepsin B zu Trypsin aktiviert. Ist das lokale Sicherheitssystem PSTI überlastet, kommt es zur Aktivierung 
weiterer Pankreasenzyme und die Entstehung einer Pankreatitis ist die Folge (MANSFIELD 2012). 
Neben der Co-Lokalisation kann es auch durch oxidativen Stress oder eine Hypotension zu einer Aktivierung 
des Trypsins kommen. Dies wird durch einen erniedrigten pH-Wert in den Azinuszellen sowie einem 
erhöhten intrazytoplasmatischen Kalziumgehalt weiter verstärkt (MANSFIELD 2012). Durch die Aktivierung 
der Pankreasenzyme und deren Freisetzung in das Pankreasparenchym kommt es zu einer lokalen 
Entzündungsreaktion und Autodigestion. Trypsin und Cymotrypsin können direkt eine 
Neutrophilenmigrantion in das Pankreas initiieren. Es folgt die Produktion von reaktiven 
Sauerstoffradikalen und Stickoxiden, welche die Entzündungsreaktion aufrechterhalten. Durch den 
folgenden Zytokin-Ansturm kommt es zu einer weiteren Stimulation der Entzündung, wobei vor allem 
Interleukin-8 (IL-8) bereits in der führen Phase der Entzündung eine entscheidende Rolle in der 
Neutrophilenmigration spielt und die Adhäsion der neutrophilen Granulozyten an die Endothelwände 
fördert. Zusätzlich erfolgt, unabhängig von dem Zytokin-Ansturm, eine Alteration der Blutzirkulation im 
Pankreasgewebe, wodurch die Entzündungsreaktion weiter verstärkt wird (MANSFIELD 2012). Ferner sind 
die Interleukine 1 und 6 (IL-1; IL-6) und der Tumornekrosefaktor α (TNFα) an der Entzündungsausbreitung 






Die Pankreasenzyme gelangen somit in das Abdomen, wo sie zu lokalen Veränderungen wie einer 
peripankreatischen Entzündungsreaktion und einer sterilen Peritonitis führen können (WATSON 2004). 
Außerdem gelangen die Enzyme in die Blutzirkulation, wo sie in der Regel durch Proteinaseinhibitoren wie 
α1-Antitrypsin und α2-Makroglobulin abgefangen und ausgeschleust werden. Gelingt dies nicht, ist eine 
systemische Entzündungsreaktion die Folge (WATSON 2004). 
 Anatomischer Zusammenhang: Pankreas – vegetatives Nervensystem – 2.1.2
Rückenmark  
 Anatomie und Innervation des Pankreas 2.1.2.1
Der Ductus pancreaticus, welcher bei manchen Hunden auch fehlen kann, mündet zusammen mit dem 
Ductus choledochus auf der Papilla duodeni major in der Pars descendens duodeni (EVANS und LAHUNTA 
2013, SALOMON 2005b). Zusätzlich dazu ist beim Hund der Ductus pancreaticus accessorius ausgebildet, 
welcher als größerer der beiden Ausführungsgänge auf der Papilla duodeni minor mündet (Abbildung 2) 
(EVANS und LAHUNTA 2013, SALOMON 2005b). Im Gegensatz zum Menschen oder der Katze vereinigt sich 
bei den meisten Hunden der Ductus pancreaticus nicht mit den Ductus choledochus bevor diese in das 
Duodenum münden (WATSON 2015). Wobei es hier auch beim Hund seltene anatomische Variationen gibt. 
So vereinigen sich bei manchen Hunden die Ausführungsgänge der Gallenblase und des Pankreas oder es ist 
nur der Ductus pancreaticus accessorius ausgebildet (EVANS und LAHUNTA 2013, WATSON 2015). An der 
Mündungsstelle im Duodenum ist die Wand der Ausführungsgänge durch den Musculus sphinkter 
verstärkt. Hierdurch soll der Reflux von Duodenalinhalt sowie aktiviertem Pankreassekret in die 
Pankreasausführungsgänge verhindert werden (BUDRAS 2004). 
 
 
Abbildung 2: Darstellung der Ausführungsgänge von Leber, Gallenblase und Pankreas beim Hund (EVANS 






Das Pankreas wird, wie der Dünndarm auch, sympathisch über den Plexus celiacus und den Plexus 
mesentericus cranialis innerviert. Die parasympathische Innervation erfolgt dagegen über den Nervus 
vagus. Letzterer innerviert primär die Azinuszellen und reguliert somit die exokrine Sekretion (SALOMON 
2005a, SALOMON 2005b). 
 Anatomie und Verlauf des vegetativen Nervensystems im Hinblick auf das Rückenmark 2.1.2.2
und den Magendarmtrakt 
Die parasympathische Innervation des Magendarmtraktes wird zum größten Teil über den Nervus vagus 
reguliert, welcher der Medulla oblongata entspringt (SALOMON 2005a). Nur das Colon descendens und das 
Rektum werden vom sakralen Parasympathikus über die Nervi pelvini versorgt (GORE et al. 1981), deren 
Fasern den Sakralsegmenten S2-4 entspringen (GORE et al. 1981, SALOMON 2005a). 
Die präganglionären Fasern des Sympathikus entstammen dagegen den thorakolumbalen 
Rückenmarkssegmenten Th2-L4 und vereinigen sich zum Grenzstrang. Von hier ziehen sie über das 
Ganglion celiacum und das Ganglion mesentericum craniale und synaptieren mit den postganglionären 
Fasern des Dünndarms. Das Colon ascendes und die ersten zwei Drittel des Colon transversum erhalten ihre 
postganglionären sympathischen Fasern ebenfalls über das Ganglion mesentericum craniale. Das distale 
Drittel des Colon transversums sowie das Colon descendens und das Rectum erhalten diese dagegen über 
das Ganglion mesentericum caudale (Abbildung 3) (SALOMON 2005a). 
Aufgrund des anatomischen Verlaufs der sympathischen und parasympathischen Bahnen, haben 
Rückenmarksläsionen im thorakolumbalen Bereich meist keinen Einfluss auf die parasympathische 
Aktivität. Die sympathische Innervation kann dagegen gestört sein, da die präganglionären Bahnen des 









Abbildung 3: Schematische Darstellung des peripheren vegetativen Nervensystems. Violett entspricht 






 Funktionelle Einflüsse des vegetativen Nervensystems auf die Entstehung einer 2.1.2.3
Pankreatitis nach Rückenmarkstrauma 
Die ersten humanmedizinischen Beschreibungen von Pankreatitiden im Zusammenhang mit 
Rückenmarksläsionen sind aus den Jahren 1977 (CAREY et al. 1977) und 1981 (GORE et al. 1981). Trotz der 
geringen Fallzahl wurde bereits früh ein Zusammenhang zwischen der Alteration des vegetativen 
Nervensystems, bedingt durch eine Rückenmarksläsion, und der Entstehung von gastrointestinalen 
Läsionen sowie Pankreatitiden vermutet (CAREY et al. 1977, GORE et al. 1981). 
Auch wenn das vegetative Nervensystem autonom ist, so kann es dennoch zu Störungen kommen, wenn 
der externe Einfluss des zentralen Nervensystems fehlt. Somit können Rückenmarksläsionen zu einer 
Aufhebung des zentralen Einflusses und demnach zu einer gestörten Innervation des 
Gastrointestinaltraktes führen (GORE et al. 1981).  
Entfällt bei thorakolumbalen Rückenmarksläsionen der sympathische Einfluss als Gegenspieler des 
Parasympathikus, kommt es zu einer Überaktivität des Letzteren (GORE et al. 1981, MOORE und WITHROW 
1982). Diese Vagotonie führt zu einer gesteigerten Aktivierung des Sphinkter Oddi und somit einer Stase 
des Pankreassekretes im Ductus pancreaticus (CAREY et al. 1977). Es folgt die Aktivierung von Trypsinogen 
bereits innerhalb des Pankreasgewebes (GORE et al. 1981). Endogene und bei entsprechender 
Administration auch zugeführte Glukokortikoide erhöhen zudem die Viskosität des Pankreassekretes und 
begünstigen somit die Entstehung einer Pankreatitis (GORE et al. 1981). Durch den gesteigerten 
parasympathischen Einfluss kommt es zudem zu einer Vasodilatation, was wiederum zu einer verminderten 
Perfusion führt (MOORE und WITHROW 1982). Die gestörte Blutversorgung des Pankreas bewirkt folglich 
eine Gewebehypoxie, welche auch beim Hund als möglicher Auslöser einer Pankreatitis angesehen wird 
(MANSFIELD 2012, MOORE und WITHROW 1982).  
 Symptome einer akuten beziehungsweise chronischen Pankreatitis beim Hund 2.1.3
In der Humanmedizin werden eine akute beziehungsweise chronische Pankreatitiden wie folgt definiert 
(SPANIER et al. 2008):  
 
Akute Pankreatitis: Akuter entzündlicher Prozess des Pankreas mit variabler Beteiligung des 
peripankreatischen Gewebes und/oder entfernter Organsysteme. Das Spektrum reicht von milden 
selbstlimitierenden Krankheitssymptomen bis hin zu einer schnellen Progression der Erkrankung mit 
tödlichem Ausgang. 
 
Chronische Pankreatitis: Entzündlicher Prozess, der zu einer progressiven und irreversiblen Schädigung des 
exokrinen und endokrinen Pankreaspanrechchyms führt, welches durch fribröses Gewebe ersetzt wird.  
 
Die Symptome einer Pankreatitis sind in aller Regel sehr unspezifisch und können in unterschiedlicher 
Stärke sowie in verschiedenen Kombinationen auftreten. Hunde mit einer chronischen Pankreatitis zeigen 
häufig keine beziehungsweise nur sehr milde Symptome wie intermittierend auftretende Anorexie, 
Schwäche, Gewichtsverlust, Vomitus, Diarrhoe oder ein dolentes Abdomen (XENOULIS 2015). Patienten mit 
einer akuten Pankreatitis hingegen weisen häufig sehr akute Symptome wie Fieber, Anorexie, Schwäche, 
Vomitus und Diarrhoe sowie eine abdominale Dolenz auf (MANSFIELD 2012, XENOULIS 2015). Insgesamt 






Pankreatitis (PÁPA et al. 2011). Es wird davon ausgegangen, dass sich die Entzündung des Pankreasgewebes 
auf die umliegenden Gewebe und Organe ausbreitet und somit zu den beschriebenen Symptomen führt 
(HESS et al. 1998). Als akute Folgen können eine Dehydratation und Azidose sowie bedingt durch den 
Vomitus und die Anorexie auftretende Elektrolytverschiebungen beobachtet werden (WATSON 2004). 
Lokale Komplikationen sind vor allem akute Flüssigkeitsansammlungen, extrahepatische 
Gallengangsobstruktionen, pankreatische Abszesse und Pseudozysten, aufsteigende Cholangiohepatitiden 
und Ikterus (primär oder sekundär) (MANSFIELD 2012, PÁPA et al. 2011, WATSON 2004). Ferner können 
systemische Komplikationen wie eine allgemeine Entzündungsreaktion, Schock, ein acute respiratory 
distress syndrom (ARDS), eine disseminierte intravaskuläre Koagulopathie (DIC) bis hin zum 
Multiorganversagen auftreten (MANSFIELD 2012, PÁPA et al. 2011, WATSON 2004) .  
 
Häufig wird zudem eine zeitgleich vorliegende diabetische Ketoazidose beobachtet, welche im Zuge des 
erniedrigten pH-Wertes des Blutes möglicherweise eine Trypsin-Aktivierung verursacht und somit zu einer 
Nekrose der Azinuszellen führt (MANSFIELD 2012). Auch eine akute Niereninsuffizienz sekundär zur 
Hypovolämie und Ischämie bedingt durch den hochfrequenten Vomitus ist beschrieben (MANSFIELD 2012). 
Mögliche Spätfolgen von chronischen Pankreatitiden sind wiederkehrende akute Episoden, eine exokrine 
Pankreasinsuffizienz und/oder Diabetes mellitus (MANSFIELD 2012, WATSON et al. 2010). Diese können 
weitere klinisch Symptome wie Polyurie und Polydipsie (Diabetes mellitus) oder Polyphagie und 
Gewichtsverlust (exokrinen Pankreasinsuffizienz) hervorrufen und mitunter die unspezifischen Symptome 
einer Pankreatitis überdecken (MANSFIELD 2012, XENOULIS 2015). Ferner werden Leberschädigungen 
beschrieben, die aufgrund einer Fibrose des Gallenganges und des chronischen Abflusses von Toxinen über 
das Pfortadersystem in das Leberparenchym auftreten können (WATSON 2004). Die möglichen Folgen von 
























Tabelle 1.: Zusammenfassung der möglichen lokalen und systemischen Folgen von akuten 
beziehungsweise chronischen Pankreatitiden 
 Akute Pankreatitis Chronische Pankreatitis 
Systemisch Dehydratation Exokrine Pankreasinsuffizienz 





- Hypokalzämie (mild) 
- Hypomagnesämie (mild) 
 
 Leberveränderungen  
 Metabolische Azidose  
 Systemische Hypotension  
 ARDS  
 Arrythmien  
 DIC  
Lokal Pankreasabszesse Pankreasabszesse 
 Pankreatische Pseudozysten Pankreatische Pseudozysten 
  Gallengangsfibrose 
  Neoplastische Transformation 
 Therapie einer Pankreatitis 2.1.4
Die Therapie vor allem von schweren Pankreatitiden bedarf einer intensivmedizinischen Betreuung und 
richtet sich primär darauf, die Symptome zu bekämpfen und ggf. Risikofaktoren zu eliminieren. Im 
Folgenden sollen die wichtigsten therapeutischen Strategien kurz beschrieben werden, eine Übersicht dazu 
enthält Tabelle 2. 
 Infusion 2.1.4.1
Aufgrund von Vomitus und Inappetenz kommt es häufig zu einer Dehydratation und Hypovolämie, die den 
intravenösen Ausgleich des Flüssigkeitsverlustes erfordert. Die Ringer-Laktat-Lösung hat eine alkalisierende 
Wirkung und führt somit zu einem leichten Anstieg des pH-Wertes. Es wird vermutet, dass dadurch einem 
weiteren Fortschreiten der Pankreatitis entgegengewirkt wird (MANSFIELD und BETHS 2015), da ein saurer 
pH-Wert die Autoaktivierung von Trypsinogen fördert (MANSFIELD und BETHS 2015, PALLAGI et al. 2011). 
Die zusätzliche Gabe von Dextran, einem Bolus hypertoner Kochsalzlösung oder Hydroxyethylstärke (HES) 
bei schwer betroffenen Patienten kann ebenfalls einen positiven Einfluss haben (MANSFIELD und BETHS 
2015).  
Eine Plasmatransfusion scheint hingegen keinen positiven Effekt zu haben (WEATHERTON und STREETER 








Neben der Infusionstherapie ist vor allem eine analgetische Behandlung wichtig. Da die meisten Patienten 
mit einer akuten Pankreatitis eine Hypovolämie und Dehydratation aufweisen, sind NSAID und                   
α2-Adrenorezeptor Agonisten kontraindiziert. Je nach Schmerzintensität können unter anderem folgende 
Medikamente eingesetzt werden: Buprenorphin, Levomethadon (ggf. + Ketamin), Fentanyl (ggf. + Ketamin), 
Gabapentin, Tramadol, Lidocain (MANSFIELD und BETHS 2015). Bei schweren Pankreatitiden, welche eine 
enterale Ernährung via Nasen- oder Oesophagussonde erfordern, sollten allerdings vollständige                   
µ-Rezeptoragonisten wie Levomethadon oder Fentanyl vermieden werden, da diese die Magenentleerung 
hemmen und den Sphinktertonus des Pylorus steigern können (MANSFIELD und BETHS 2015).  
 Antiemese 2.1.4.3
Um die Futteraufnahme zu unterstützen, ist es ratsam auch bei Patienten ohne Vomitus antiemetische 
Medikamente einzusetzen. Da Maropitant sowohl auf zentraler als auch auf peripherer Ebene antiemetisch 
wirkt, gilt es derzeit als Medikament der Wahl in der Therapie von Pankreatitis assoziiertem Vomitus 
(MANSFIELD und BETHS 2015). Zusätzlich können auch Serotoninantagonisten wie Ondansedron eingesetzt 
werden (MANSFIELD und BETHS 2015). 
 Antibiose und Magenschutz 2.1.4.4
Antibiotika sollten nur eingesetzt werden, wenn es Anzeichen eines Übertritts von Bakterien aus dem 
Dünndarm in das Blut gibt. Dazu gehören neben Fieber und einer Leukozytose vor allem Meläna und 
Hämatochezie, als Zeichen einer Schädigung der Darmschleimhaut, sowie eine Hypotension und/oder 
andauernde Anorexie. In solchen Fällen gilt Amoxicillin-Clavulansäure initial als Antibiotikum der Wahl, da 
es als Breitspektrumantibiotikum eine gute Wirkung gegen Darmbakterien zeigt (MANSFIELD und BETHS 
2015). 
Gibt es zusätzliche Symptome wie Hämatemese, Meläna oder Regurgitieren, die auf Magenulzerationen 
beziehungsweise eine Ösophagitis deuten, ist die Gabe von Protonenpumpenhemmern indiziert 
(MANSFIELD und BETHS 2015). Hierbei wird Omeprazol vorranging eingesetzt, da es beim Hund sehr 
effektiv den pH-Wert im Magen steigert (TOLBERT et al. 2011) und eine längere Wirkungsdauer aufweist als 
die H2-Rezeptor-Antagonisten Famotidine und Ranitidin sowie der Protonenpumpenhemmer Pantoprazol 
(BERSENAS et al. 2005). 
 Glukokortikoide 2.1.4.5
Inwiefern die Gabe von Glukokortikoiden einen positiven Einfluss auf das Outcome einer akuten 
Pankreatitis hat, ist derzeit nicht geklärt. Dennoch kann die Gabe von geringen Dosen Hydrokortison bei 
hypotensiven Patienten, die auf eine Infusionstherapie nicht adäquat ansprechen einen positiven Effekt 
haben. Allerdings sollte die Hydrokortisongabe bei solchen Patienten, erst nach der Optimierung anderer 
Aspekte der Pankreatitistherapie in Erwägung gezogen werden (MANSFIELD und BETHS 2015). 
 Ernährung 2.1.4.6
Entgegen früherer Empfehlungen sollten Hunde mit einer Pankreatitis nicht gefastet werden. Bei milden 
Fällen ohne systemische Komplikationen sollte keine Intervention erfolgen, bis die Hunde von selbst wieder 






Pankreatitiden wird eine sofortige enterale Ernährung über eine Nasen- oder Ösophagusonde empfohlen 
(MANSFIELD und BETHS 2015).  
 
Auch wenn es bisher keinen Nachweis gibt, dass fetthaltiges Futter die Pankreassekretion steigert (JAMES 
et al. 2009b), sollten Futtermittel mit einem niedrigen Fett- und hohen Rohfaseranteil gefüttert werden, 
insbesondere bei hyperlipämischen Patienten (JAMES et al. 2009a, MANSFIELD und BETHS 2015). 
 
Tabelle 2.: Übersicht über die therapeutischen Möglichkeiten zur Behandlung einer akuten Pankreatitis 
beim Hund. 
 Medikamente Bemerkung 
Infusion Ringer-Laktat-Lösung Dauertropfinfusion 
 Dextran Bolus 
 HES Bolus 
 Hypertone Kochsalzlösung Bolus 
Analgesie Buprenorphin ggf. + Ketamin 
 Levomethadon ggf. + Ketamin 
 Fentanyl ggf. + Ketamin 
 u. a.  
Antiemese Maropitant  
 Ondansedron ggf. als zusätzliches Medikament 
Antibiose Amoxicillin-Clavulansäure wenn indiziert 
Magenschutz Omeprazol wenn indiziert 
Glukokortikoide Hydrokortison bei Nichtansprechen auf Infusionstherapie 
 Prognose  2.1.5
Allgemein gelten vor allem kardiale und respiratorische Komplikationen, ein veränderter 
onkotischer/hydrostatischer Druck sowie eine Anorexie von mehr als 3 Tagen, letzteres vor allem bei 
zusätzlichen intestinalen Schäden, als prognostisch negativ (MANSFIELD 2012). Dies kann möglicherweise 
dadurch erklärt werden, dass während der Nüchternphase inflammatorische Zytokine von den Enterozyten 
produziert und sezerniert werden. In Folge dessen kommt es zu einer gestörten intestinalen Permeabilität 
und einem vermehrten Übertritt von Bakterien aus dem Darm in den Blutkreislauf und somit zu einem 
häufig dramatischeren Krankheitsverlauf (MANSFIELD et al. 2008).  
Solange die auslösenden Faktoren einer akuten Pankreatitis nicht persistieren, ist diese in der Regel 
reversibel. Milde Pankreatitiden führen erfahrungsgemäß nicht zu einem Multiorganversagen, sondern 
zeigen meist einen komplikationslosen Heilungsverlauf innerhalb weniger Tage (PÁPA et al. 2011). Schwere 
akute Pankreatitiden hingegen sind häufig mit entsprechenden Komplikationen wie einer Atemnot, einer 
DIC und einem Multiorganversagen verbunden (COOK et al. 1993, HOLM et al. 2003). Die Angaben der 
Mortalitätsrate bei akuten Pankreatitiden liegen bei 26-40 % (COOK et al. 1993, HOLM et al. 2003, MÖHR et 






Wie bei den humanmedizinischen Patienten, wird auch in der Veterinärmedizin das Ausmaß der 
Pankreasnekrose als wichtiger prognostischer Faktor angesehen (HOLM et al. 2003). So konnten bei 96 % 
von insgesamt 70 Hunden mit einer akuten tödlichen Pankreatitis histologische Hinweise auf eine 
Pankreasnekrose gefunden werden (HESS et al. 1998, HOLM et al. 2003). Ferner konnten Risikofaktoren 
identifiziert werden, welche mit dem tödlichen Ausgang einer akuten Pankreatitis assoziiert werden. Dazu 
gehören: metabolische Azidose, Hypothermie, DIC (PÁPA et al. 2011) sowie Fettleibigkeit, Diabetes 
mellitus, Hyperadrenokortizismus, Hypothyreose, vergangene gastrointestinale Erkrankungen und Epilepsie 
(HESS et al. 1999, PÁPA et al. 2011). Chronische Pankreatitiden dagegen sind aufgrund der histologisch 
nachweisbaren permanenten und typischerweise progressiven Fibrose sowie des Verlustes von 
Azinuszellen nicht reversibel (WATSON 2015). 
Das Outcome kann insgesamt durch eine schnelle Diagnosestellung und intensive Betreuung verbessert 
werde. Es ist daher wichtig, die Symptome einer Pankreatitis frühzeitig zu erkennen und diese zielgerichtet 
zu therapieren (MANSFIELD 2012). 
2.2 Risikofaktoren für die Entstehung einer Pankreatitis und gastrointestinaler 
Symptome 
Auch wenn die Ursache einer Pankreatitis bei Hunden häufig nicht genau benannt werden kann, so gibt es 
doch einige Risikofaktoren, welche ihre Entstehung begünstigen können. Neben der Gabe bestimmter 
Medikamente wie Glukokortikoide oder Anästhetika werden vor allem Endokrinopathien wie Diabetes 
mellitus aber auch Übergewicht oder vorangegangene gastrointestinale Erkrankungen als prädisponierende 
Faktoren einer Pankreatitis diskutiert (HESS et al. 1999, WATSON 2015). Im Folgenden soll auf die 
wichtigsten Risikofaktoren eingegangen werden. 
 Medikamente 2.2.1
 Glukokortikoide 2.2.1.1
Bereits seit den 1960er und 1970er Jahren wurde in der Veterinär- (HUNGARIAN INTERNAL MEDICINE 
CONGRESS 1965) und Humanmedizin (CAREY et al. 1977) gleichermaßen ein Zusammenhang zwischen der 
Administration von Glukokortikoiden und der Entstehung von Pankreatitiden vermutet. Insbesondere die 
Langzeitgabe, die Dosis sowie die individuelle Sensitivität wurden dabei als Risikofaktor angenommen 
(HUNGARIAN INTERNAL MEDICINE CONGRESS 1965). Dem gegenüber wurde bereits frühzeitig der 
Administration von Glukokortikoiden innerhalb der ersten acht Tage einer akuten Pankreatitis ein positiver 
Effekt zugeschrieben (ANDERSON MC BOOHER, DELBERT L. und LIM 1964, ANDERSON MC BOOHER, 
DELBERT L. und LIM 1964, ANDERSON MC BOOHER, DELBERT L. und LIM 1964, CAREY et al. 1977, 
HUNGARIAN INTERNAL MEDICINE CONGRESS 1965). Seither wird die Rolle von Glukokortikoiden bei der 
Entstehung von Pankreatitiden kontrovers diskutiert, da diese zwar zu einer Erhöhung der unspezifischen 
Lipase, nicht aber der caninen pankreasspezifischen Lipase (cPL) im Serum führen (MANSFIELD 2012, 
MANSFIELD und BETHS 2015, WATSON 2004). 
Glukokortikoide führen bei Menschen (CUSHMAN, JR 1970) wie auch bei Hunden (NEIGER et al. 2000) zu 
einer vermehrten Sekretion von Magensäure, hemmen die Muzinsekretion, reduzieren die Heilungsrate 
von Magenulzera und fördern die bakterielle Kolonisation von Magenulcera. Man geht davon aus, dass 






und die Schwere der Erkrankung die Entstehung gastrointestinaler Schleimhautschäden triggern und zudem 
autonome Dysfunktionen bei Hunden mit einer Rückenmarkskompression in den Pathomechanismus von 
gastrointestinalen Schäden eingreifen (NEIGER et al. 2000). Die Prävalenz von gastralen 
Schleimhautläsionen bei Hunden mit chirurgisch versorgtem Bandscheibenvorfall und zeitgleicher Gabe von 
Glukokortikoiden liegt bei 76 % bei der Gabe von Dexamethason und Prednisolon (NEIGER et al. 2000) 
beziehungsweise bis 90 % bei der Gabe von Methylprednisolon (HANSON et al. 1997), wobei nur selten 
klinische Symptome wie Vomitus und Meläna beobachtet werden. Der zugrunde liegende 
Pathomechanismus beruht vermutlich auf einem erhöhten Vagotonus als Folge einer Imbalance zwischen 
Sympathikus und Parasympathikus. Dieser führt zu einer vermehrten Sekretion von Magensäure und 
Gallereflux. Zudem beeinflussen der Schmerz und der mit der Operation verbundene Stress die 
Hypophysen-Nebennieren Achse und bewirkt die vermehrte Ausschüttung von endogenen 
Glukokortikoiden und Katecholaminen, welche wiederum zu einer gestörten Blutversorgung des 
Magendarmtraktes und einer verlängerten intestinalen Transitzeit führen können (NEIGER et al. 2000). 
Hinzu kommen die oben bereits beschriebenen negativen Effekte der Glukokortikoide auf den 
Gastrointestinaltrakt. Wie aus humanmedizinischen Studien zu entnehmen, ist allerdings nicht davon 
auszugehen, dass Glukokortikoide an sich ulzerogen sind (CARSON et al. 1991). Es wird aber vermutet, dass 
sie die Entstehung von Magenulzera anderer Genese potenzieren. Möglicherweise liegt darin die hohe 
Prävalenz von gastrointestinalen Blutungen bei Hunden mit einem Bandscheibenvorfall und der 
zusätzlichen Administration von Glukokortikoiden begründet (HANSON et al. 1997, NEIGER et al. 2000). 
Insgesamt konnte bisher kein direkter Zusammenhang zwischen der Gabe von Glukokortikoiden und der 
Pathogenese von Pankreatitiden aufgezeigt werden, sodass diese Medikamente heute nicht mehr generell 
als Risikofaktor für die Entstehung von Pankreatitiden gelten (MANSFIELD 2012, MANSFIELD und BETHS 
2015, WATSON 2004). 
 Nichtsteroidale Antiphlogistika 2.2.1.2
Nebenwirkungen, welche regelmäßig mit der Gabe von NSAID assoziiert werden, sind gastrointestinaler 
Schmerz, Vomitus und Diarrhoe als Folge gastrointestinaler Blutungen, Erosionen und Ulzerationen. Diese 
gastrointestinalen Schäden beruhen zum einen auf einer direkten Irritation der Magenschleimhaut und 
zum anderen auf der Hemmung der Prostaglandinsynthese. Letztere führt zu einer Hemmung der 
epithelialen Mukusproduktion, der Bikarbonatsekretion, der Durchblutung der Magenschleimhaut, der 
epithelialen Proliferation und der Widerstandsfähigkeit der Magenschleimhaut. Die Folge ist eine 
Prädisposition für Blutungen, Erosionen und Ulzerationen. Es wird angenommen, dass vor allem NSAIDs, 
welche der enterohepatischen Zirkulation unterliegen, eine erhöhte Inzidenz von gastrointestinalen 
Symptomen bewirken. Ferner wird vor allem der Kombination von NSAIDs und Glukokortikoiden ein 
erhöhtes Risiko von gastrointestinalen Nebenwirkungen nachgesagt (ENBERG et al. 2006). Die Entstehung 
einer Pankreatitis wird dagegen nicht als potentielle Nebenwirkung von NSAIDs gewertet (GRUET et al. 
2013). 
Neben den oben genannten gastrointestinalen Störungen können hepatische, renale und dermatologische 








 Anästhetika und Allgemeinanästhesie 2.2.1.3
Es wird angenommen, dass möglicherweise auch eine Allgemeinanästhesie oder perioperativ applizierte 
Medikamente ursächlich für eine Pankreatitis und gastrointestinale Symptome sein könnten (COOK et al. 
1993). Ob die applizierten Medikamente selbst oder möglicherweise eine durch die Anästhetika 
hervorgerufene Hypotension eine Pankreasischämie hervorrufen und somit zu einer Pankreatitis führen, ist 
jedoch bisher hoch spekulativ (PRATSCHKE et al. 2015, WATSON 2004). Es wird ferner angenommen, dass 
Propofol eine Rolle bei der Entstehung von Pankreatitiden spielt, möglicherweise aufgrund des darin 
enthaltenen Triglyceridträgers. Genaue Studien, die diesen Zusammenhang belegen, gibt es bis dato 
allerdings noch nicht (WATSON 2004). 
 Weitere Medikamente 2.2.1.4
In der Humanmedizin ist eine medikamenteninduzierte Pankreatitis beschrieben und für wenige 
Medikamente die Induktion einer Pankreatitis nachgewiesen. Einige Medikamente und deren Metaboliten 
sind vor allem für hypersensitive Patienten gefährlich. Dazu gehören: Azathioprin, Furosemid, 
Thiaziddiuretika, Sulfonamide, Tetracycline und bestimmte Chemotherapeutika. Andere, wie 
Organophosphate und Alkohol, haben dagegen auch bei nicht hypersensitiven Individuen einen toxischen 
Effekt auf das Pankreas (COOK et al. 1993). 
Wenn auch nicht eindeutig belegt, werden verschiedene Medikamente beziehungsweise Wirkstoffklassen 
auch beim Tier mit der Entstehung einer Pankreatitis in Zusammenhang gebracht. Dazu gehören unter 
anderem Azathioprin, Thiaziddiuretika, Organophosphate, Sulfonamide, verschiedene Chemotherapeutika, 
Kaliumbromid in Kombination mit Phenobarbital, Zink und Furosemid (HESS et al. 1999, MANSFIELD 2012, 
SCHAER 1991, WATSON 2015). In einer Studie mit 61 an einer chronischen Pankreatitis erkrankten Hunden 
konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen klinisch relevanten chronischen Pankreatitiden und der 
Gabe von Antibiotika belegt werden (BOSTROM et al. 2013). 
Aufgrund ihrer parasympathomimetischen Wirkung am Sphinkter Oddi, können Opiate (v. a. Codein und 
Morphin) ein Ungleichgewicht im vegetativen Nervensystem potenzieren. Durch den verstärkten 
Muskeltonus am Sphinkter Oddi kommt es möglicherweise zu einer Retention von Pankreasenzymen und 
einer Pankreatitis als potentielle Folge. Diese Vermutung basiert allerdings allein darauf, dass bei Patienten 
mit einem Rückenmarkstrauma ein Anstieg der Serum Amylase zu beobachten war (CAREY et al. 1977).  
Kaliumbromid und Phenobarbital erhöhen beim Hund nachweislich die cPL Konzentration im Serum und 
werden folglich als Risikofaktor für die Entstehung einer Pankreatitis angesehen (STEINER et al. 2008). 
Ferner führen diese Medikamente zu einer Hypertriglyceridämie, welche ihrerseits ebenfalls als potentieller 
Auslöser einer Pankreatitis gilt (KLUGER et al. 2008).  
 Hypertriglyceridämie, Übergewicht und diätische Faktoren 2.2.2
Hypertriglyceridämie gilt in der Human- und Veterinärmedizin gleichermaßen als Risikofaktor für 
Pankreatitiden (XENOULIS und STEINER 2010). Auch wenn der genaue Pathomechanismus noch nicht 
abschließend geklärt ist, wird vermutet, dass die Triglyceride durch die pankreasspezifische Lipase (PL) zu 
freien Fettsäuren gespalten werden und diese dann die Azinuszellen schädigen (WATSON 2015). Alternativ 
oder zusätzlich führt möglicherweise die Hyperviskosität des Blutes zu einer verminderten 






Fettembolien zu einer Stase der Mikrozirkulation im Pankreas und somit zu einer Pankreasischämie führen 
(HALL et al. 1988).  
Da Zwergschnauzer eine Rasseprädisposition für die idiopathische Hypertriglyceridämie zeigen und 
überdurchschnittlich oft an Pankreatitiden erkranken (FURROW et al. 2012), wird ein Zusammenhang 
zwischen diesen beiden Beobachtungen vermutet. So konnte gezeigt werden, dass Zwergschnauzer, welche 
bereits an einer Pankreatitis erkrankten, fünfmal häufiger eine abnorm hohe Triglyceridkonzentration im 
Serum aufweisen, als gesunde Hunde dieser Rasse (XENOULIS et al. 2011). Ein allgemeiner Zusammenhang 
zwischen einer Hypertriglyceridämie und der Entwicklung einer klinisch relevanten Pankreatitis konnte 
jedoch noch nicht nachgewiesen werden. So zeigte in einer Studie mit 35 Hunden, keiner der acht 
hypertriglyceridämischen Hunde klinische Anzeichen einer Pankreatitis. Dem gegenüber scheinen 
übergewichtige Hunde mit einer deutlich erhöhten Triglyceridkonzentration (>442 mg/dL) im Blut auch 
häufiger cPL Werte >400 µg/L zu erreichen. Es scheint somit zumindest einen Zusammenhang zwischen der 
Hypertriglyceridämie und biochemischen Markern einer Pankreatitis bei übergewichtigen Hunden zu geben 
(VERKEST et al. 2012).  
Es ist denkbar, dass Übergewicht auch über einen von der Triglyceridkonzentration unabhängigen 
Mechanismus ein Risikofaktor für die Entstehung einer Pankreatitis ist (VERKEST et al. 2012). Studien 
zeigten, dass die Konzentrationen der Adipokine Leptin, Resistin und Visfatin sowie der Interleukine IL-6, IL-
10 und IL-8 im Blut bei Hunden mit akuten Pankreatitiden signifikant erhöht sind. Im Gegensatz dazu ist 
Adiponektin signifikant vermindert. Zusätzlich, scheint Leptin bei den überlebenden Hunden signifikant 
niedriger, Adiponektin dagegen signifikant höher zu sein, als bei den an den Folgen der Pankreatitis 
verstorbenen Hunden. Daraus lässt sich schließen, dass beide Hormone möglicherweise einen Einfluss auf 
die Mortalitätsrate haben. Die genauen Zusammenhänge sind allerdings noch nicht geklärt (PAEK et al. 
2014).  
Insgesamt ist die Wahrscheinlichkeit, an einer akuten Pankreatitis zu erkranken, bei übergewichtigen 
Hunden 1,9 (LEM et al. 2008) bis 2,9 (HESS et al. 1999) mal höher als bei normalgewichtigen Hunden. Beim 
Menschen gilt Übergewicht nicht nur als Risikofaktor für die Entstehung einer Pankreatitis, es wird in 
diesem Zusammenhang sogar als negativer prognostischer Faktor für die Überlebensrate genannt 
(MARTÍNEZ et al. 2006). Möglicherweise stellen vor allem die retroperitonealen und peripankreatischen 
Fettdepots ein Risikofaktor für eine peripankreatische Fettgewebsnekrose dar (FUNNELL et al. 1993), deren 
allgemeine Prävalenz beim Hund bei ca. 25 % liegt (NEWMAN et al. 2006). Auch wenn die peripankreatische 
Fettgewebsnekrose häufig als Zeichen einer akuten Pankreatitis gewertet wird (MANSFIELD und BETHS 
2015), kann derzeit über die klinische Signifikanz beim Hund noch keine eindeutige Aussage getroffen 
werden (NEWMAN et al. 2006, WATSON und BUNCH 2010).  
Es muss betont werden, dass auch wenn Übergewicht insgesamt häufig als Risikofaktor für akute 
Pankreatitiden genannt wird, dies bisher nicht für chronische Fälle bestätigt werden konnte (WATSON et al. 
2010). 
Diskutiert wird, ob fetthaltige Futtermittel einen prädisponierenden Faktor für die Entstehung von 
Pankreatitiden darstellen, da diese scheinbar die Permeabilität der Zellmembran der Azinuszellen 
verändern und diese somit anfälliger für den lytischen Effekt von Trypsin und folglich für eine Autodigestion 
machen (HALL et al. 1988, SCHAER 1991, STEWART 1994). Bisher konnte kein Einfluss des Fettgehaltes der 






2014). Allerdings zeigen Hunden nach der Fütterung einen geringgradigen, wenn auch klinisch nicht 
signifikanten, Anstieg der cPL Konzentration (JAMES et al. 2009b). Es wird daher dazu geraten, 
Serumproben zur Bestimmung der cPL Konzentration nach einer 12 stündigen Nüchternphase zu 
entnehmen. Da der Einfluss der Nahrung auf die cPL Konzentration insgesamt aber als minimal einzustufen 
ist, können bei Patienten, bei denen eine Nüchternphase medizinisch nicht vertretbar ist (zum Beispiel 
aufgrund einer zeitgleich bestehenden anderen Erkrankung wie Diabetes mellitus), die gemessenen Werte 
dennoch adäquat interpretiert werden (XENOULIS und STEINER 2012).  
 Neurologische Erkrankungen 2.2.3
 Bandscheibenvorfall 2.2.3.1
Bereits seit den 1970er Jahren wird in der Humanmedizin ein Zusammenhang zwischen 
Rückenmarksläsionen und der Entstehung von Pankreatitiden diskutiert (CAREY et al. 1977, GORE et al. 
1981). Nachdem auch bei Hunden mit Bandscheibenvorfällen Pankreatitiden beobachtet werden konnten, 
wurde diese Annahme auf die Veterinärmedizin übertragen (MOORE und WITHROW 1982). Es wird 
vermutet, dass Myelopathien und vor allem Bandscheibenvorfälle zu einer Störung der Blutversorgung des 
Pankreas führen und durch die daraus resultierende Gewebehypoxie die Entstehung einer Pankreatitis 
begünstigen (HALL et al. 1988). Ferner können thorakolumbale Bandscheibenvorfälle und die damit 
verbundene Rückenmarksläsionen zu einer Überaktivität des Parasympathikus führen (GORE et al. 1981, 
MOORE und WITHROW 1982), welche wiederum eine gesteigerte Aktivierung des Sphinkter Oddi und somit 
eine Stase des Pankreassekretes im Ductus pancreaticus bedingt (CAREY et al. 1977). Die Folge ist die 
Aktivierung von Trypsinogen bereits innerhalb des Pankreasgewebes (GORE et al. 1981) und die Entstehung 
einer Pankreatitis. Allerdings wurde dieser Zusammenhang bisher nicht näher untersucht, weshalb ein 
erhöhtes Risiko für die Entstehung einer Pankreatitis durch einen Bandscheibenvorfall beim Hund bis heute 
nicht belegt werden konnte. Es ist ferner zu bedenken, dass Läsionen in den kranialen Anteilen des 
Rückenmarks möglicherweise den epigastrischen Schmerz unterbinden, so dass die klinische 
Verdachtsdiagnose einer Pankreatitis erschwert wird (CAREY et al. 1977). Zudem können viele Symptome, 
die mit Pankreatitiden einhergehen, auch als direkte Folge der spinalen Läsion beobachtet werden. Hier 
sind vor allem abdominale Dolenz, Übelkeit, Vomitus und Fieber zu nennen (GORE et al. 1981). 
 Epilepsie 2.2.3.2
Häufig weisen Hunde, die an einer akuten Pankreatitis leiden, auch eine Epilepsieerkrankung auf. Diese 
wird daher als prädisponierender Faktor für den tödlichen Ausgang einer Bauchspeicheldrüsenentzündung 
diskutiert (HESS et al. 1999). Es ist bislang aber unklar, ob die Epilepsie selbst oder die zur Behandlung 
nötigen Medikamente wie Kaliumbromid oder Phenobarbital der kritische Faktor sind (BOSTROM et al. 
2013, HESS et al. 1999). 
 Chirurgische Eingriffe 2.2.4
Die postoperative Pankreatitis ist eine in der Humanmedizin bekannte Erkrankung, welche vermutlich auf 
verschiedenen metabolischen und systemischen Faktoren wie Hypovolämie oder Embolisation beruht 
(COOK et al. 1993). Die Entstehung von Pankreatitiden ist dabei nicht auf chirurgische Eingriffe in 






Eingriffen an anderen Abdominalorganen, der Hüfte, der Prostata oder dem Auge nachgewiesen werden 
(PONKA et al. 1961, WHITE et al. 1970). Es wird vermutet, dass eine Ischämie des Pankreasgewebes, 
möglicherweise hervorgerufen durch Mikrothromben, oder die Inaktivierung von Trypsininhibitoren zu der 
pankreatischen Autodigestion führen (CAREY et al. 1977). In diesem Zusammenhang konnte für den Hund 
experimentell nachgewiesen werden, dass eine Hypoperfusion des Pankreas zu einer Zerreißung der 
Lysosomen führt und folglich eine vermehrte Sekretion von Amylase bedingt. Somit ist davon auszugehen, 
dass eine hochgradige Ischämie zu schweren Schäden im Pankreasgewebe führt und somit eine klinisch 
relevante Pankreatitis hervorrufen kann (BROE et al. 1982).  
Die Überlebensrate einer postoperativen Pankreatitis beim Hund liegt bei 27 %. Grund dafür könnte die 
verspätete Diagnosestellung und der verzögerte Therapiebeginn sein, da Symptome wie Anorexie, Vomitus 
und ein dolentes Abdomen häufig initial als Folge des chirurgischen Eingriffs angesehen werden (COOK et 
al. 1993). Eine Studie von 2008 belegt, dass Hunde mit einer vorangegangenen Operation generell eine 
7,2fach höhere Wahrscheinlichkeit haben, an einer Pankreatitis zu erkranken. Bei nicht kastrierten Hunden 
ist diese Wahrscheinlichkeit sogar 21fach erhöht. Als mögliche Ursachen, neben der Hypoperfusion des 
Pankreas, werden die Exposition zu anästhetischen Medikamenten beziehungsweise ein Trauma des 
Pankreas während des chirurgischen Eingriffs genannt (LEM et al. 2008). 
 Endokrinopathien 2.2.5
In einer Studie mit 61 Hunden, welche an einer chronischen Pankreatitis litten, konnte gezeigt werden, dass 
diese signifikant häufiger auch eine Endokrinopathie aufwiesen, wobei hier vor allem Diabetes mellitus und 
Hypothyreoidismus eine signifikante Rolle spielen (BOSTROM et al. 2013). Möglicherweise sind 
Endokrinopathien insgesamt als ein beitragender Faktor bei der Entstehung von Pankreatitiden anzusehen. 
Ein möglicher Zusammenhang wird in dem gestörten Fettstoffwechsel vermutet. So führen 
Endokrinopathien wie Diabetes mellitus zu einem hohen Cholesterinspiegel, welcher als Trigger für 
Pankreatitiden eine Rolle spielen könnte (DAVISON 2015). Unterstützt wird diese These durch die Tatsache, 
dass eine Hypertriglyceridämie als prädisponierender Faktor für die Entstehung einer Pankreatitis diskutiert 
wird (XENOULIS und STEINER 2010). 
 Diabetes mellitus  2.2.5.1
Ein zeitgleich zu einer Pankreatitis bestehender Diabetes mellitus wird beim Hund in 14 % (COOK et al. 
1993) bis 36 % (PÁPA et al. 2011) der Fälle beobachtet. Allerdings konnte ein Zusammenhang bisher nicht 
abschließend geklärt werden. Auch die Frage, ob eine Pankreatitis ursächlich für die Entstehung eines 
Diabetes mellitus ist, oder ob es sich umgekehrt verhält, konnte bislang noch nicht beantwortet werden 
(DAVISON 2015).  
Wenn man davon ausgeht, dass die Pankreatitis die eigentliche Ursache ist, so führen akute Entzündungen 
der Bauchspeicheldrüse vermutlich eher zu einem transienten Insulindefizit, während chronische 
Pankreatitiden dauerhafte Probleme verursachen können (DAVISON 2015). Die Ursache liegt hierbei 
möglicherweise in der fortschreitenden Fibrose und Destruktion der Inselzellen, was folglich zu einer 
unzureichenden Insulinproduktion führt (COOK et al. 1993). Allerdings muss das Pankreas 80 % seiner 
Inselzellfunktion beziehungsweise 90 % seiner Lipaseproduktion verlieren, um einen Diabetes mellitus 
beziehungsweise eine exokrine Pankreasinsuffizienz zu entwickeln (WATSON 2004). Alternativ ist es 






Zellen richten, eine generalisierte Pankreatitis triggern (COOK et al. 1993, DAVISON 2015). Im Gegensatz 
dazu ist es allerdings auch denkbar, dass ein Diabetes mellitus aufgrund der Hyperglykämie oder 
Hyperlipidämie eine Pankreatitis auslösen kann. Sicher ist nur, dass beide Erkrankungen gehäuft 
koexistieren (DAVISON 2015). So konnte in einer Studie belegt werden, dass Hunde, welche an einem 
Diabetes mellitus leiden, mit einer 3,6fach erhöhten Wahrscheinlichkeit auch an einer Pankreatitis 
erkranken (LEM et al. 2008). Zudem ist die Sterblichkeitsrate bei diabetischen Hunden, die zusätzlich eine 
Pankreatitis entwickeln, erhöht (LEM et al. 2008, MATTIN et al. 2014). 
 Hyperadrenokortizismus 2.2.5.2
Der genaue Zusammenhang zwischen einem Hyperadrenokortizismus und der Entstehung einer akuten 
Pankreatitis ist nicht bekannt. Dennoch zeigen in einigen Studien Hunde mit einer Pankreatitis auch 
Hinweise auf diese Endokrinopathie (COOK et al. 1993, HESS et al. 1999). Ein Hyperadrenokortizismus 
verursacht verschiedene metabolische Störungen wie Hypercholesterinämie, Insulinantagonismus und eine 
Polyphagie, welche prädisponierend für eine Pankreatitis sein können (COOK et al. 1993). Es muss 
allerdings bedacht werden, dass chronischer Stress assoziiert mit einer länger bestehenden Pankreatitis zu 
falsch positiven Ergebnissen beim ACTH-Stimulationstest führen kann (WATSON et al. 2010). 
 Weitere Risikofaktoren 2.2.6
 Signalement 2.2.6.1
Hunde jeder Altersklasse, jeder Rasse und jeden Geschlechts können eine akute Pankreatitis entwickeln. 
Dennoch sind meist Hunde im Alter zwischen fünf bis neun Jahren betroffen (COOK et al. 1993, HESS et al. 
1999, HESS et al. 1998). Auch chronische Pankreatitiden treten gehäuft bei mittelalten bis alten Hunden auf 
(BOSTROM et al. 2013, WATSON et al. 2007). Eine mögliche Ursache könnte sein, dass viele Risikofaktoren 
wie zum Beispiel Endokrinopathien eher Erkrankungen älterer Hunde sind (HESS et al. 1999). 
Ferner konnte in verschiedenen Studien gezeigt werden, dass kastrierte gegenüber intakten Hunden ein 
höheres Risiko haben, eine Pankreatitis zu entwickeln (BOSTROM et al. 2013, COOK et al. 1993, HESS et al. 
1999, LEM et al. 2008, PÁPA et al. 2011). Möglicherweise ist dies darin begründet, dass kastrierte Hunde 
eher zu Übergewicht neigen als intakte Hunde (PÁPA et al. 2011). 
Hinsichtlich einer möglichen Rasseprädisposition scheint es auch geografische Unterschiede zu geben. So 
erkranken in den USA vor allem Zwergschnauzer und Terrier Rassen wie Yorkshire Terrier an einer akuten 
Pankreatitis (COOK et al. 1993, HESS et al. 1999, HESS et al. 1998, LEM et al. 2008). In Großbritannien 
zeigen vor allem Border Collies, Boxer, Cavalier King Charles Spaniel und Cocker Spaniel häufiger eine 
chronische Pankreatitis (WATSON et al. 2010, WATSON et al. 2007), in Ungarn dagegen eher Pudel, Cocker 
Spaniel, Fox Terrier, Dackel und Schlittenhunde (PÁPA et al. 2011). Inwiefern dabei das endemische 
Rassevorkommen eine Rolle spielt, ist ungeklärt (BOSTROM et al. 2013). Insgesamt scheinen vor allem 
kleine bis mittelgroße Rassen vermehrt betroffen zu sein. Labrador Retriever, Springer Spaniel und West 
Highland White Terrier hingegen scheinen ein geringeres Risiko zu haben, an einer Pankreatitis zu 
erkranken (HESS et al. 1999, WATSON et al. 2010, WATSON et al. 2007). Die Angaben zum Zwergpudel sind 
sehr widersprüchlich. So wird diese Rasse in einigen Studien als weniger anfällig für Pankreatitiden 
beschrieben (HESS et al. 1999) und gilt dagegen in anderen als mögliche Risikorasse (COOK et al. 1993, 






In der Humanmedizin ist die so genannte hereditäre Pankreatitis beschrieben. Dabei handelt es sich um 
eine genetische Erkrankung, die autosomal dominant vererbt wird und auf verschiedenen genetischen 
Defekten beruht, die zu einer Aktivierung von Trypsinogen bereits im Pankreasgewebe führen und somit 
den Ursprung für die Entstehung einer Pankreatitis darstellen (SAHIN-TÓTH und TÓTH 2000). 
Charakteristisch für diese Erkrankung ist das frühe Auftreten erster Symptome bereits im jungen Alter mit 
chronisch wiederkehrenden Episoden akuter Pankreatitiden, welche sich im Laufe der Zeit zu einer 
chronischen Pankreatitis entwickeln können (SAHIN-TÓTH und TÓTH 2000). Es wird daher diskutiert, ob die 
Rasseprädisposition bei den Hunden ebenfalls Ausdruck eines hereditären Ursprungs sein könnte (HESS et 
al. 1999). So wird vor allem bei Zwergschnauzern eine Mutation des SPINK1 Gens als mögliche Ursache für 
die Entstehung einer Pankreatitis diskutiert. Es ist allerdings zu bedenken, dass Zwergschnauzer auch eine 
Rassepräsdisposition für eine idiopathische Hypertriglyceridämie aufweisen (BISHOP et al. 2013, BISHOP et 
al. 2010, FURROW et al. 2012).  
 Hypovolämischer Schock und Ischämie 2.2.6.2
Das Pankreasgewebe ist sehr sensibel gegenüber Ischämien und Perfusionsstörungen (MÖHR et al. 2000). 
So führen Erkrankungen, die mit einer Minderversorgung des Pankreas mit Blut und Sauerstoff 
einhergehen, sehr häufig zu Pankreatitiden. An erster Stelle ist der hypovolämischer Schock zu nennen, der 
durch die folgende Katecholaminausschüttung und die daraus resultierende Vasokonstriktion zu einer 
Ischämie des Pankreas und somit zu einer sekundären Pankreatitis führen kann (HALL et al. 1988). 
Außerdem werden Pankreatitiden als Komplikationen der kaninen Babesiose beschrieben. Als mögliche 
Ursachen werden hierbei eine hämolytische Anämie mit der daraus resultierenden Gewebehypoxie sowie 
ein hypotensiver Schock mit der dadurch bedingten Ischämie des Pankreasgewebes angesehen (MÁTHÉ et 
al. 2006, MÖHR et al. 2000, PÁPA et al. 2011). 
2.3 Pankreatitisdiagnostik 
Bei der Diagnosestellung einer Pankreatitis sollte, neben den Befunden bestimmter diagnostischer 
Modalitäten wie spezifische Laborwertveränderungen oder sonographisch darstellbare Veränderungen im 
Abdomen, auch auf das Signalement und die klinischen Symptome geachtet werden (XENOULIS 2015).  
In der Humanmedizin wird für die Diagnosestellung einer akuten Pankreatitis seit 1992 das Schema der 
Atlanta Klassifikation genutzt (BRADLEY 1993), welches aufgrund eines besseren Verständnisses der 
Erkrankung sowie der Weiterentwicklung der bildgebenden Verfahren 2013 überabeitet wurde (BANKS et 
al. 2013, BRADLEY 1993). Die Diagnose einer akuten Pankreatitis basiert demnach auf dem Vorliegen von 
mindestens zwei der folgenden drei Merkmale: 
 
1. akut auftretender, persistierender, starker epigastrischer Schmerz zum Teil in den Rücken ziehend 
2. deutlich erhöhte Aktivität der Serum Lipase Aktivität (mindestens 3-fach über dem oberen 
Referenzbereich liegend) 
3. charakteristische Veränderungen in der Kontrastmittel-Computertomographie, der 
Kernspintomographie oder dem transabdominalen Ultraschall 
 
Auch in der Veterinärmedizin hat es bereits erste Versuche gegeben, Scoring Systeme zu entwickeln, 






klinischen Verlauf abzuschätzen (MANSFIELD et al. 2008, RUAUX und ATWELL 1998). Tabelle 3 zeigt ein 
solches Scoring System hinsichtlich der Einteilung des Schweregrades einer Pankreatitis (MANSFIELD et al. 
2008, RUAUX und ATWELL 1998). Allgemein spricht man von einer milden akuten Pankreatitis, wenn es 
keine Hinweise auf eine schwere systemische Beeinträchtigung gibt. Als schwere akute Pankreatitiden 
gelten hingegen die Fälle, bei denen aufgrund eines Multiorganversagens eine intensivmedizinische 
Betreuung der Patienten nötig ist (MANSFIELD und BETHS 2015). 
Tabelle 3.: Klinisches Scoring System zur Beurteilung des Schweregrades der Pankreatitis nach Mansfield. 
Insgesamt kann eine Gesamtpunktzahl von 10 Punkten erreicht werden. Die Punkte sind den 
verschiedenen Organsystemen zugeordnet. Je höher die Gesamtpunktzahl ist, desto schwerwiegender ist 
die Pankreatitis einzuschätzen (MANSFIELD et al. 2008). 
Organsystem Veränderungen Punkte 
Herz Normalbefund 0 
 <60 ventrikuläre unreife Komplexe im EKG in 24 Stunden oder 
Herzfrequenz >180 Schläge/min 
1 
 Paroxysmale oder anhaltende Tachykardie 2 
Gefäßsystem Normalbefund 0 
 Systolischer Blutdruck <60 oder >180 mmHg oder 
Albuminkonzentration im Serum <18 g/L 
1 
 Systolischer Blutdruck <60 oder >180 mmHg und 
Albuminkonzentration im Serum <18 g/L 
2 
Atmungssystem Normalbefund 0 
 Klinische Symptome wie Dyspnoe oder Tachypnoe 1 
 Klinische Symptome einer Pneumonie oder eines akuten 
respiratorischen Distress Syndroms (ARDS) 
2 
Darmtrakt Normalbefund 0 
 Keine Magendarmgeräusche bei >3 Untersuchungen in 24 
Stunden 
1 
 Hämatochezie, Meläna oder Regurgitieren 2 
 Anorexie >3 Tage 3 
 Anorexie >3 Tage und 2 der 3 folgenden Symptome: 
Hämatochezie, Meläna oder Regurgitieren 
4 
Gesamtpunktzahl  10 
 Risikofaktoren 2.3.1
Die meisten Pankreatitiden bei Hunden sind idiopathischen Ursprungs. Dennoch werden in der Literatur 
verschiedene Risikofaktoren diskutiert, welche die Entstehung einer Pankreatitis begünstigen. Auch wenn 
für die meisten dieser Faktoren eine direkte Kausalität bisher nicht eindeutig nachgewiesen werden konnte, 







 Klinische Befunde 2.3.2
Die Diagnosestellung allein anhand der klinischen Befunde ist nicht möglich, da es keine für eine 
Pankreatitis pathognomonischen Symptome oder Symptomkomplexe gibt (XENOULIS 2015). So treten 
Symptome wie Vomitus, Regurgitieren oder eine Hyperthermie gehäuft bei brachycephalen Hunderassen 
auf (PACKER et al. 2012), ohne dass diese an einer gesonderten Erkrankung wie einer Pankreatitis leiden. 
Zudem sind die Krankheitszeichen vor allem bei chronischen Pankreatitiden häufig mild und unspezifisch. 
So zeigte in eine Studie aus dem Jahr 2004 nur ein Hund klinische Symptome von insgesamt 47 histologisch 
bestätigten Pankreatitisfällen (NEWMAN et al. 2004). Dennoch sollten die klinischen Befunde (siehe 2.1.3 
Symptome einer akuten beziehungsweise chronischen Pankreatitis beim Hund) stets im Zusammenhang 
mit den Ergebnissen der labordiagnostischen und bildgebenden Untersuchungen betrachtet werden, um 
die Verdachtsdiagnose einer Pankreatitis zu erhärten. 
 Labordiagnostik 2.3.3
 Blutbild/Blutchemie 2.3.3.1
Blutbild, Blutchemie und Urinanalyse sind Untersuchungen, bei denen in der Regel keine spezifischen 
Befunde hinsichtlich einer Pankreatitis erhoben werden können. Sie sind dennoch fester Bestandteil der 
klinischen Aufarbeitung von Patienten und sollten daher auch bei dem Verdacht einer Pankreatitis erfolgen 
(XENOULIS 2015). Diese Untersuchungen ermöglichen es, den generellen Gesundheitszustand des 
Patienten zu beurteilen und andere Erkrankungen auszuschließen. Zudem können sie helfen, den 
Schweregrad der Pankreatitis und die Beteiligung anderer Organsysteme zu ermitteln und einen optimalen 
therapeutischen Plan zu erstellen (WATSON 2004, XENOULIS 2015). 
Das Blutbild ist in aller Regel unauffällig. Dennoch können vor allem bei schwereren Fällen nahezu alle 
hämatologischen Veränderungen beobachtet werden. Dazu gehören: Anämie oder Hämokonzentration, 
Leukozytose oder Leukopenie und Thrombozytopenie (XENOULIS 2015). Vor allem eine Neutrophilie mit 
degenerativer Linksverschiebung wird hierbei als Zeichen einer massiven Nekrose von Pankreasgewebe 
angesehen und folglich als negativer prognostischer Faktor gewertet (WATSON 2004). 
In der Blutchemie kommt es häufig zu einem zeitgleichen Auftreten einer erhöhten Leberenzymaktivität 
sowie einer Hyperbilirubinämie, sodass bei einem Vorliegen dieser Befunde eine Pankreatitis als 
Differentialdiagnose in Betracht gezogen werden sollte (XENOULIS 2015). Aufgrund der Dehydratation, die 
im Zuge von Vomitus, Diarrhoe und einer verminderten Wasseraufnahme auftreten kann, sind häufig 
erhöhte Harnstoff- und Kreatininwerte messbar. In schweren Fällen kann zudem  eine Azotämie als Folge 
eines Nierenversagens beobachtet werden (XENOULIS 2015). In einer Studie konnte gezeigt werden, dass 
die Wahrscheinlichkeit an den Folgen der Pankreatitis zu sterben bei über 50 % liegt, wenn die 
Enzymaktivität der Alanin-Aminotrasferase (ALT) und der alkalischen Phospatase (AP) um das 4fache 
beziehungsweise 6,4fache erhöht ist, oder 2,3fach erhöhte Kreatininwerte gemessen werden können. Bei 
8fach erhöhter ALT-Aktivität oder 4,5fach erhöhter Kreatininkonzentration steigt die Wahrscheinlichkeit 
sogar auf bis zu 75 % (PÁPA et al. 2011).  
Weitere mögliche blutchemische Veränderungen sind eine Hypoalbuminämie, Hypertriglyceridämie, 
Hypercholesterinämie, Hyper- oder Hypoglykämie sowie Elektrolytverschiebungen (Hypokaliämie, 
Hypochlorämie, Hyponatriämie, Hypokalzämie) (XENOULIS, P. G. 2015). Die Hypokalzämie wird durch eine 






Kalziumseifen ausfällen (Verseifung) (WATSON 2004). Verlängerte Gerinnungszeiten (PT, PTT) können 
zudem hinweisend für Spontanblutungen oder eine DIC sein, wobei letztere häufig auch mit einer 
Thrombozytopenie und einem positiven D-Dimer Test einher geht (XENOULIS 2015). 
 Amylase- und Lipaseaktivität im Serum 2.3.3.2
Lipase und Amylase galten lange Zeit als Marker für das Vorliegen einer Pankreatitis (XENOULIS 2015). 
Nachteil dieser Enzyme ist allerdings, dass sie nicht spezifisch für das Pankreasgewebe sind, sondern auch 
in anderen Geweben wie der Darmmukosa oder dem Leberparenchym synthetisiert und über die Niere 
ausgeschieden werden (MANSFIELD 2012). Dies bestätigt eine Studie von 1991, in der gezeigt werden 
konnte, dass die Aktivitäten von Lipase und Amylase im Serum nach einer Pankreatektomie nicht signifikant 
verändert sind (SIMPSON et al. 1991). Die erhältlichen Assays messen die Gesamtaktivität der Enzyme 
verschiedenen Ursprungs, wodurch eine genaue Zuordnung zu einem spezifischen Organ nicht möglich ist 
(MANSFIELD 2012, XENOULIS 2015). 
Die Aktivität beider Enzyme steigt auch bei anderen Erkrankungen wie einer Gastroenteritis oder einer 
Nierenerkrankungen an. Die Lipaseaktivität kann außerdem auch bei Lebererkrankungen, Neoplasien oder 
nach der Gabe von Glukokortikoiden erhöht sein (GRACA et al. 2005, MANSFIELD 2012, STEINER 2014, 
XENOULIS 2015). Da die Prednisolonadministration keinen Einfluss auf die Konzentration der cPL hat, kann 
davon ausgegangen werden, dass der allgemeine Lipaseanstieg auf die alternativen Ursprungsgewebe 
zurückzuführen ist (STEINER et al. 2009). Zu bedenken ist zudem, dass die Enzymaktivität auch bei einer 
bestehenden Pankreatitis normal sein kann. Dies kann daran liegen, dass die Enzymressourcen bereits 
aufgebraucht sind, oder die Enzyme direkt in den Bauchraum und nicht in das Blut ausgeschüttet werden 
(COOK et al. 1993).  
Es gibt verschiedene Methoden zur Bestimmung der Lipaseaktivität im Serum. Meist handelt es sich dabei 
um eine mehrstufige kolorimetrische Reaktion auf Basis des Substrates 1,2-Diglycerid. Dieses Substrat wird 
jedoch nicht selektiv nur durch die PL gespalten, wodurch dieser Test eine Sensitivität von 60 % aufweist 
(GRACA et al. 2005). In den letzten Jahren wurde daher ein neuer Assay zur Bestimmung der Lipaseaktivität 
entwickelt. Hierbei wird das Substrat 1,2-o-dilauryl-rac-glycero-glutaric acid-(6′methyl resorufin)-Ester 
(DGGR) genutzt, welches durch die PL gespalten wird. Dabei entsteht ein unstabiler Dicarbonsäure-Ester, 
welcher spontan hydrolysiert und somit zu Glutarsäure und Methylresorufin zerfällt. Letzteres ist als blau-
lila Farbe sichtbar und direkt proportional zu der Lipaseaktivität (PANTEGHINI et al. 2001). Auch wenn 
dieses Substrat selektiver für die PL ist als 1,2-Diglycerid und somit eine Hydrolysierung durch andere 
Lipasen und Esterasen weniger wahrscheinlich ist, kann dies dennoch nicht ausgeschlossen werden. 
Positive Testergebnisse, welche eine Pankreatitis wahrscheinlich machen, sollten daher stets über die 
genaue Bestimmung der cPL Konzentration im Blut verifiziert werden. Die Sensitivität und Spezifität für die 
Diagnose einer akuten Pankreatitis liegen bei 93 % beziehungsweise 53,3 % (GRACA et al. 2005). Erste 
Studien, welche die Übereinstimmung zwischen der Spec cPL und dem DGGR Assay untersuchten, haben 
ähnlich gute Testergebnisse nachgewiesen. Die beste Übereinstimmung ergab sich bei einem DGGR Lipase 
Grenzwert von >216 U/L (GRACA et al. 2005, KOOK et al. 2014, XENOULIS 2015). 
Insgesamt haben die herkömmlichen Lipase- und Amylaseassays eine sehr geringe Sensitivität (Lipase 32-
73 %; Amylase 41-69 %) und Spezifität (50-53 %), weshalb von deren Nutzung zur Pankreasdiagnostik 






liefert, sind weitere Studien nötig, um dessen Spezifität und Sensitivität auch im Vergleich zu anderen für 
die Pankreasdiagnostik verwendeten Tests zu untersuchen (XENOULIS 2015). 
 Pankreatische Lipase Immunoreaktivität (PLI-Test) im Serum 2.3.3.3
Die cPL wird ausschließlich von den Azinuszellen des Pankreas gebildet und sezerniert. Dadurch ist sie für 
die Beurteilung des exokrinen Pankreas besonders geeignet. Auch wenn alle Lipasen Triglyceride 
hydrolysieren, werden die Lipasen der verschiedenen Gewebe von unterschiedlichen Genen codiert und 
haben eine spezifische Aminosäuresequenz. Mit Hilfe immunologischer Tests, die diese strukturellen 
Unterschiede detektieren, kann die cPL gemessen werden, ohne dass es zu einer Wechselwirkung mit den 
Lipasen anderen Ursprungs kommt (XENOULIS und STEINER 2012). 
Die Langzeitgabe von Prednisolon in einer Dosierung von 2,2 mg/kg einmal täglich führt zu keinem klinisch 
signifikanten Anstieg der Serumkonzentration der cPL (STEINER et al. 2009). Ebenso hat eine chronische 
Niereninsuffizienz keinen Einfluss auf die cPL Konzentration (STEINER 2014). Außerdem konnte weder nach 
einer ultraschallgestützten Feinnadelaspiration noch nach einer chirurgischen Biopsieentnahme von 
Pankreasgewebe ein Anstieg der cPL Konzentration in gesunden Hunden gemessen werden (CORDNER et 
al. 2010).  
In den vergangenen Jahren wurden Immunoassays entwickelt, die polyklonale Anti-cPL-Antikörper nutzen, 
um die Konzentration von der cPL im Serum zu bestimmen. Der Vorteil liegt darin, dass bestimmte Antigene 
auf den Oberflächen der Moleküle durch spezifische Antikörper erkannt und gebunden werden. Dadurch 
sind diese Tests unabhängig von der Enzymaktivität und sehr spezies- und enzymspezifisch (WATSON 
2004). Radioimmunoassay (RIA) und Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA) wurden 2007 durch 
einen besser verfügbaren Immunoassay (Spec cPL) abgelöst. Die originalen cPLI Assays stehen demnach 
nicht mehr zur Verfügung (XENOULIS und STEINER 2012). 
 Immunoassay Spec cPL 2.3.3.4
Die Spec cPL ist ein allgemein verfügbarer Immunoassay, welcher einen ähnlichen diagnostischen Nutzen 
bietet wie die originalen cPLI-ELISA (XENOULIS 2015). Es handelt es sich um einen Sandwich Elisa, welcher 
statt polyklonaler Antikörper und einer aufwendig gereinigten pankreatischen Lipase als Antigen, 
monoklonale Antikörper und rekombinante Peptide als Antigen nutzt (MANSFIELD 2012, XENOULIS und 
STEINER 2012). Das Referenzintervall liegt bei unter 200 µg/L, während Werte über 400 µg/L als hinweisend 
für das Vorliegen einer Pankreatitis sind. Werte zwischen 200 und 400 µg/L sind erhöht und gelten als 
Graubereich, sodass eine Wiederholung der Spec cPL nach 2-3 Wochen angeraten wird (BEALL et al. 2011, 
XENOULIS und STEINER 2012). 
Die Bestimmung der Konzentration der cPL gilt derzeit als sensitivster und spezifischster Serumtest für die 
Diagnosestellung einer Pankreatitis beim Hund (XENOULIS und STEINER 2012). Dennoch schwanken die 
Angaben hinsichtlich der Sensitivität sehr stark (21-78 %) (MCCORD et al. 2012, TRIVEDI et al. 2011) und 
scheinen vor allem bei chronischen Pankreatitiden gering zu sein (26 % beziehungsweise 58 % in 
Abhängigkeit des Grenzwertes) (WATSON et al. 2010). Dies liegt möglicherweise daran, dass es bei 
chronischen Pankreatitiden zu einer Fibrose und Atrophie des Pankreasgewebes kommt und somit weniger 
zu einem Übertritt von Pankreasenzymen in das Blut (NEILSON-CARLEY et al. 2011). Die Spezifität hingegen 






Die cPL Konzentration korreliert nicht mit der Schwere der Pankreatitis. Somit ist sie nicht dazu geeignet, 
den Schweregrad einer Pankreatitis festzustellen (XENOULIS und STEINER 2012). 
Studien haben gezeigt, dass es auch bei klinisch gesunden Hunden zu temporären Schwankungen der cPL 
Konzentration im Serum kommen kann. Dies liegt möglicherweise daran, dass diese Hunde sporadisch eine 
transiente und sehr milde Pankreatitis entwickeln (XENOULIS und STEINER 2012). Es konnte nachgewiesen 
werden, dass die Temperatur, bei der Proben bis zur Analyse aufbewahrt werden (Raumtemperatur, 0°C, -
20°C oder -80°C), auch bei einer Aufbewahrungsdauer von 21 Tagen keinen signifikanten Einfluss auf die 
Ergebnisse der cPL Messung hat, wobei dennoch eine geringe Variationen gemessen werden konnte 
(STEINER et al. 2009). 
Alternativ zum Serum, kann die cPL Konzentration auch in der Peritonealflüssigkeit gemessen werden. Da 
cPL ein Protein ist, welches aufgrund seiner Größe nicht frei seröse Barrieren oder Kapillarwände 
überqueren kann, muss eine erhöhte cPL Konzentration in der Peritonealflüssigkeit nicht zwangsläufig im 
Serum nachweisbar sein. Bei einem Grenzwert von über 500 µg/L konnten eine Sensitivität von 100 % und 
eine Spezifität von 94,7 % für die Diagnosestellung einer Pankreatitis nachgewiesen werden. Besonders bei 
Patienten mit fraglichen cPL Konzentrationen im Serum und einem punktierbaren Aszites, sollte daher 
diese Untersuchung zusätzlich erfolgen (CHARTIER et al. 2014). 
Da das Ergebnisse der Spec cPL erst nach frühestens 24 Stunden vorliegt und bei betroffenen Patienten 
eine zeitnahe Diagnosestellung und ein frühzeitiger Therapiebeginn mit einer besseren Prognose 
verbunden sind, wurde zusätzlich ein Schnelltest entwickelt. Dieser kann, auf Grundlage einer visuellen 
Auswertung, in der Klinik durchgeführt werden und liefert somit schnelle Ergebnisse (Snap cPL) (BEALL et 
al. 2011).  
 Immunoassay Snap cPL 2.3.3.5
Dieser Schnelltest basiert auf derselben Methode wie die Spec cPL. Auch hier werden monoklonale 
Antikörper für die semiquantitative Bestimmung der pankreatischen Lipase genutzt (XENOULIS und 
STEINER 2012). Für die Interpretation, dienen ein Referenzpunkt, der mit dem oberen Referenzintervall 
korrespondiert (200 µg/L) und ein Probenpunkt (Abbildung 4). Ist der Probenpunkt heller als der 
Referenzpunkt, liegt die Konzentration unterhalb des Referenzbereiches und das Vorliegen einer 
Pankreatitis ist unwahrscheinlich. Ist dieser jedoch genauso gut oder deutlicher sichtbar als der 
Referenzpunkt, liegt die Konzentration der cPL oberhalb des Referenzintervalls (XENOULIS und STEINER 
2012). Ob die Konzentration der cPL dabei im Graubereich (201-399 µg/L) liegt oder aber in einem Bereich 
der hinweisend für das Vorliegen einer Pankreatitis ist (>400 µg/L), kann nicht abgelesen werden. In 
solchen Fällen sollte immer eine genaue Bestimmung der cPL über den Spec cPL erfolgen. Der Test dient 
demnach eher dem Ausschluss einer Pankreatitis (XENOULIS 2015).  
Die Sensitivität der Snap cPL liegt bei 92-94 %, die Spezifität bei 71-78 % (MCCORD et al. 2012). Die 
Übereinstimmung zwischen dem SNAP cPL und dem Spec cPL-Test beträgt 96-100 % bei normalen 








Abbildung 4: Grafische Darstellung der Funktionsweise des SNAP cPL. Der Referenzpunkt (links), welcher 
mit einer cPL Konzentration von 200 µg/L korreliert, wird mit dem Probenpunkt (rechts) verglichen. Ist 
dieser heller als der Referenzpunkt, spricht dies für eine cPL Konzentration im Serum <200 µ/L und somit 
gegen das Vorliegen einer Pankreatitis. Ist die Farbintensität des Probenpunktes dagegen gleich 
beziehungsweise dunkler als die des Referenzpunktes, kann davon ausgegangen werden, dass die cPL 
Konzentration im Serum >200 µg/L liegt.  
 Weitere diagnostische Marker 2.3.3.6
Neben den genannten Markern gibt es noch weitere, welche für die Pankreatitisdiagnostik entwickelt 
wurden. Leider kann bisher keiner dieser Marker für die Routinediagnostik der Pankreatitis empfohlen 
werden, da der diagnostische Wert entweder noch nicht ausreichend evaluiert ist oder die Sensitivität 
und/oder Spezifität zu gering  sind (XENOULIS 2015). Zu diesen Markern gehört unter anderem die 
pankreatische Elastase-1, das Trypsinogen aktivierenden Peptid, die Phospholipase A2, Trypsin-α1-anti-
Trypsin Komplexe, α2-Makroglobuline und die Lipaseaktivität in der Peritonealflüssigkeit (XENOULIS 2015). 
 Bildgebende Verfahren 2.3.4
 Röntgendiagnostik 2.3.4.1
Für die Diagnostik einer akuten Pankreatitis ist die abdominale Röntgendiagnostik mit einer Sensitivität von 
24 % nicht geeignet (HESS et al. 1998). In den meisten Fällen sind die Röntgenbilder unauffällig 
beziehungsweise es können nur milde Veränderungen wahrgenommen werden, welche nicht 
pathognomonisch für Pankreatitiden sind (XENOULIS 2015). Zu diesen Befunden gehören: ein verminderter 






nach links und des Duodenums nach rechts sowie segmentale Gasansammlungen im proximalen 
Duodenum und Colon transversum (HOLM et al. 2003, MANSFIELD 2012, STEWART 1994, XENOULIS 2015). 
 Sonographie 2.3.4.2
Der abdominale Ultraschall ist das Mittel der Wahl in Bezug auf die bildgebenden Verfahren bei der 
Diagnosestellung einer Pankreatitis (SAUNDERS 1991). Dabei stellt sich das Pankreas allerdings in 
Abhängigkeit von der Schwere, der Dauer und der Ausdehnung der entzündlichen Veränderungen variabel 
dar (PENNINCK und D´ANJOU 2015), weshalb auch bei einem normalen Ultraschallbefund das Vorliegen 
einer Pankreatitis nicht ausgeschlossen werden kann (MATTOON und NYLAND 2015). Dennoch können bei 
Hunden mit einer akuten Pankreatitis häufig folgende Befunde erhoben werden (HECHT und HENRY 2007, 
PENNINCK und D´ANJOU 2015, XENOULIS, P. G. 2015):  
• Vergrößertes (Dicke >1cm (PENNINCK et al. 2013)) und/oder irreguläres Pankreas mit einer 
unscharfen Organbegrenzung 
• hypo- bis anechogene Areale innerhalb des Pankreas als Folge von Nekrosen oder Blutungen im 
Gewebe, welche sich im Verlauf der Erkrankung zu Abszessen oder Pseudozysten entwickeln 
können 
• Erweiterung des Ductus pancreaticus (Durchmesser >1,2 mm (PENNINCK et al. 2013)) 
beziehungsweise des Ductus choledochus (Durchmesser >3 mm (PENNINCK und D´ANJOU 2015))  
 
Zu beachten ist, dass die alleinige Erweiterung der Gallenblase auch durch eine Anorexie hervorgerufen 
werden kann. Sind neben der Gallenblase auch die Gallengänge betroffen, kann dies hinweisend für eine 
bestehende oder vorangegangene Obstruktion sein, hervorgerufen durch eine Fibrose als Folge der 
Entzündungsreaktionen im Pankreas. Eine serielle Wiederholung des Ultraschalls wird in diesen Fällen 
empfohlen, um eine mögliche Progression der Befunde zu dokumentieren. Da eine Dilatation der 
Gallengänge auch nach dem Lösen der Obstruktion bestehen bleiben kann, sollte zusätzlich die 
Bilirubinkonzentration im Blut überwacht werden. Bei einer bestehenden Obstruktion kommt es zu einer 
zunehmenden Hyperbilirubinämie (SAUNDERS 1991). 
 
Abbildung 5 zeigt exemplarisch das Ultraschallbild einer akuten Pankreatitis. Im Vergleich zur Katze ist 
beim Hund hiervon meist der rechte Pankreasschenkel betroffen, wogegen Katzen entzündliche 
Veränderungen häufiger im linken Schenkel sowie dem Pankreaskörper ausweisen (PENNINCK und 








Abbildung 5: Ultraschallbild eines akut entzündeten Pankreas. Auffällig sind eine Hypointensität des 
Pankreasparenchyms (*), irregulären Organgrenzen (Pfeile) sowie eine Hyperintensität des peripankreatischen 
Gewebes (#). 
 
Zusätzlich zu den oben genannten sonographischen Befunden des Pankreas selbst, können häufig auch 
sekundäre Veränderungen in der Umgebung der Bauchspeicheldrüse dargestellt werden (PENNINCK und 
D´ANJOU 2015, XENOULIS, P. G. 2015): 
• erhöhte Echogenität des Fettgewebes in der Umgebung des Pankreas aufgrund der Nekrose des 
peripankreatischen Fettgewebes mit Verseifung (Hydrolyse der Triglyceride des peripankreatischen 
Fettgewebes zu Fettsäuren und anschließende Ausfällung zu Kalziumseifen) 
• freie abdominale Flüssigkeit vor allem bei schwerwiegenden Verläufen  
• Dickenzunahme der Magen- und/oder Darmwand, in der Regel ohne kompletten Verlust der 
Wandschichtung 
• Verlagerung des Duodenum descendens nach ventrolateral bedingt durch die Größenzunahme des 
Pankreas  
 
Eine chronische Pankreatitis ist hingegen durch folgende sonographische Befunde gekennzeichnet (HECHT 
und HENRY 2007, PENNINCK und D´ANJOU 2015, XENOULIS, P. G. 2015): 
• meist normalgroßes Pankreas 
• inhomogenes Pankreasparenchym mit hyperechogenen Arealen als Zeichen einer Fibrose 
• irreguläre Erweiterung des Ductus pancreaticus beziehungsweise des Ductus choledochus 
 
Bei einer subakuten oder chronisch-aktiven Pankreatitis stellt sich das Pankreas in der Regel gut abgrenzbar 
und hypoechogen dar. Es ist zudem von leicht hyperechogenem peripankreatischen Gekröse umgeben und 
somit gut von diesem abzugrenzen. Zeitweise können auch eine irreguläre Begrenzung des Pankreas sowie 






sonographischen Veränderungen insgesamt allerdings sehr variabel sind, ist die Differenzierung zwischen 
einer akuten, einer subakuten/chronisch-aktiven und einer chronischen Pankreatitis insbesondere bei der 
Katze nicht immer möglich (MATTOON und NYLAND 2015). 
 
Neben der Darstellung des entzündeten Pankreas bietet der Ultraschall zudem die Möglichkeit, die Schwere 
der Entzündungsreaktion zu beurteilen, den betroffenen Pankreasschenkel zu identifizieren, entzündliche 
Veränderungen im Bereich des Duodenums und Ileums als Folge einer Pankreatitis darzustellen sowie 
mögliche Komplikationen einer Bauchspeicheldrüsenentzündung wie Pseudozysten, Abszesse, 
Nekroseherde oder akute Flüssigkeitsansammlungen sichtbar zu machen (HOLM et al. 2003, MANSFIELD et 
al. 2008, XENOULIS, P. G. et al. 2011). 
 
Es muss dennoch beachtet werden, dass der Ultraschall einigen Limitationen unterlegen ist. So kann die  
Darstellung und Beurteilung der Bauchspeicheldrüse häufig durch folgende Faktoren eingeschränkt sein 
(SAUNDERS 1991, SHANAMAN et al. 2013): 
• Gas und/oder Ingesta innerhalb des benachbarten Magendarmtraktes behindert die Ausbreitung 
der Ultraschallwellen, wodurch die Darstellung des Pankreas erschwert wird  
• aufgrund des abdominalen Schmerzes kann häufig der nötige Druck, mit dem der Ultraschallkopf 
über das Abdomen geführt werden muss, nicht aufgebracht werden 
• die schlanke Form des Pankreas erschwert dessen Darstellung  
 
Ferner können andere Erkrankungen wie eine Hypoalbuminämie, eine portale Hypertension oder eine 
Hyperhyratation zu einem Pankreasödem führen, welches sonographisch mit einer Pankreatitis verwechselt 
werden kann. Auch können Neoplasien der Bauchspeicheldrüse oder eine fokale Peritonitis ein ähnliches 
sonographisches Erscheinungsbild haben wie eine Pankreatitis (MATTOON und NYLAND 2015). Zusätzlich 
hat die Körpermasse einen negativen Einfluss auf die sonographische Darstellbarkeit des Pankreas 
(BARBERET et al. 2008).  Es ist daher nachvollziehbar, dass die Sensitivität der Sonographie bei akuten 
Pankreatitiden nur  mit 68 % (HESS et al. 1998) bis 71 % (SHANAMAN et al. 2013), bei chronischen 
Pankreatitiden sogar nur mit 56 % (WATSON et al. 2010) angegeben wird. Letzteres liegt möglicherweise 
auch daran, dass milde chronische Pankreatitiden mit einer dominierenden Fibrose und einer wenig akuten 
Entzündungsreaktion einhergehen, wodurch möglicherweise nur geringgradige, sonographisch nicht 
darstellbare Veränderungen entstehen (WATSON et al. 2010). Für die Bestimmung der Sensitivität wurden 
die Ergebnisse des Ultraschalls bei der Studie von Hess et al. (1998) sowie Watson et al. (2010) mit den 
Ergebnissen der histopathologischen Untersuchung des Pankreasgewebes verglichen. In der Studie von 
Shanaman et al. (2013) wurde dagegen die cPL Konzentration als Vergleichswert herangezogen. 
Die genaue Spezifität des Ultraschalls in der Pankreasdiagnostik ist nicht bekannt, es ist allerdings davon 
auszugehen, dass auch bei physiologischen Befunden vor allem milde oder subklinische Pankreatitiden 
nicht ausgeschlossen werden können (LIM et al. 2015). Demgegenüber lag die Sensitivität des Ultraschalls 
bei Katzen bisher nur bei 24-67 % (GERHARDT et al. 2001). In einer aktuelleren Studie aus dem Jahr 2013 
konnte allerdings eine  deutliche höhere Sensitivität und Spezifität von 84 % beziehungsweise 75 % für die 







Neben den oben beschriebenen Limitationen hängt der diagnostische Wert des Ultraschalls zudem stark 
von der Expertise des durchführenden Radiologen sowie der technischen Ausstattung ab. Ferner gibt es 
keine standardisierten Kriterien hinsichtlich der Interpretation und Bewertung der sonographischen 
Befunde des Pankreas, was einen großen Interpretationsspielraum lässt (LIM et al. 2015, XENOULIS 2015). 
Auch der Zeitraum der sonographischen Untersuchung ist im Hinblick auf die Diagnosestellung einer 
Pankreatitis entscheidend. So sind die Veränderungen im Zuge einer akuten Pankreatitis nach 4-5 Tagen 
besser darstellbar, nachdem die Entzündungsreaktion im umgebenden Gewebe und die damit 
einhergehende Gasansammlung innerhalb des Darmtraktes nachlässt (SAUNDERS 1991). Zudem nehmen 
die sonographischen Veränderungen im Verlauf einer akuten Pankreatitis zu und werden mitunter erst 
nach 24 Stunden darstellbar (MURTAUGH et al. 1985). Es wird daher im Allgemeinen dazu geraten, die 
Sonographie, insbesondere bei einem initial unauffälligem Befund, nach zwei bis vier Tagen zu wiederholen 
(HECHT und HENRY 2007). 
 Computertomographie (CT) 2.3.4.3
Auch wenn Kontrast-CTs in der Humanmedizin mit großem Erfolg für die Diagnostik von Pankreatitiden 
eingesetzt werden, gibt es hierzu nur wenige Daten in der Veterinärmedizin (XENOULIS 2015). In ersten 
veterinärmedizinischen Studien mit sehr geringen Fallzahlen, konnte bisher kein diagnostischer Vorteil 
festgestellt werden (FORMAN et al. 2004, SPILLMANN et al. 2000). Da es für diese Untersuchungsmethode 
bislang keine standardisierten diagnostischen Kriterien gibt, es eine Allgemeinanästhesie mit einem 
entsprechenden Narkoserisiko erfordert, kostenintensiv ist und nur in limitiertem Ausmaß zur Verfügung 
steht, wird derzeit von der CT-Untersuchung als Routinediagnostik bei Pankreatitispatienten in der 
Veterinärmedizin abgeraten (XENOULIS 2015). 
 Histopathologie 2.3.5
Die histopathologische Untersuchung von Gewebeproben gilt derzeit als Goldstandard für die 
Diagnosestellung einer Pankreatitis (WATSON 2004) und für die Unterscheidung zwischen der akuten und 
chronischen Form (WATSON et al. 2007, XENOULIS 2015). Klinisch relevante Pankreatitiden zeigen 
signifikant häufiger histologische Veränderungen im Sinne einer akuten Entzündungsreaktion (NEILSON-
CARLEY et al. 2011). Dazu zählen: eine Infiltration mit neutrophilen Granulozyten, Pankreasnekrosen, 
peripankreatische Fettgewebsnekrosen und Ödeme (BOSTROM et al. 2013, MANSFIELD und BETHS 2015, 
NEILSON-CARLEY et al. 2011). Permanente Veränderungen des Pankreasparenchyms wie Fibrose und eine 
azinäre Atrophie gelten als Hinweis für eine chronische Pankreatitis. Je nach vorherrschendem Zellbild wird 
zwischen einer eitrigen (v. a. neutrophile Granulozyten) und einer lymphozytären Pankreatitis (v. a. 
Lymphozyten) unterschieden. Erstere scheint vor allem bei einer akuten Pankreatitis, letzteres eher bei der 
chronischen Form präsent zu sein. Ein hoher Grad an Nekroseherden wird als Zeichen für eine 
nekrotisierende Pankreatitis angesehen (XENOULIS 2015). Zu erwähnen ist, dass häufig Veränderungen 
chronischer und akuter Art zeitgleich in der histopathologischen Untersuchung von Pankreata 
nachgewiesen werden können (NEILSON-CARLEY et al. 2011, XENOULIS 2015).  
In einer Studie, welche klinisch auffällige mit subklinischen chronischen Pankreatitiden vergleicht, konnte 
festgestellt werden, dass klinisch relevante Fälle signifikant häufiger Pankreasnekrosen und 
peripankreatische Fettgewebsnekrosen aufweisen. Dies könnte daraufhin deuten, dass die klinischen 






nur selten mit klinischen Symptomen assoziiert. Es wird sogar die These aufgestellt, dass chronische 
Pankreatitiden möglicherweise die Folge wiederkehrender akuter Pankreatitiden sind, welche langfristig zu 
irreversiblen Veränderungen des Pankreasgewebes führen (BOSTROM et al. 2013). 
Trotz der Möglichkeit, durch eine histopathologische Untersuchung eine Pankreatitis auf zellulärer Ebene 
zu diagnostizieren, hat auch diese Untersuchungsmethode ihre Limitationen und kann nicht als ideal 
eingestuft werden (XENOULIS und STEINER 2012). In bis zu 64 % der Fälle können in der 
histopathologischen Untersuchung mikroskopische Läsionen gefunden werden, die hinweisend für eine 
Pankreatitis sind, ohne das die Patienten klinische Symptome zeigen (NEWMAN et al. 2004). Da es keine 
standardisierten Kriterien gibt, anhand derer die klinische Relevanz solcher mikroskopischen Läsionen 
gewertet werden kann, sind falsch positive Beurteilungen nicht ausgeschlossen. Andererseits sind 
entzündliche Läsionen häufig multifokal und nicht diffus über das Pankreasgewebe verteilt, was wiederum 
zu falsch negativen Ergebnissen führen kann, vor allem wenn nur eine Stelle beprobt wird (XENOULIS und 
STEINER 2012, XENOULIS 2015). 
Die Entnahme von Pankreasproben kann zwar eine Erhöhung der TLI und eine vorübergehende milde 
Pankreatitis bewirken, diese sind in der Regel aber nicht so schwerwiegend, dass es zu einer Erhöhung der 
cPL im Serum kommt oder ein vermehrtes Auftreten von klinisch relevanten Pankreatitiden zu verzeichnen 
ist (CORDNER et al. 2010, NEWMAN et al. 2004). Die häufigsten Komplikationen, die in Verbindung mit 
einer chirurgischen Probenentnahme beobachtet werden, sind Übelkeit, Vomitus, abdominale Dolenz, 
Anorexie und Lethargie (PRATSCHKE et al. 2015). 
Insgesamt bedarf eine histopathologische Untersuchung von Pankreasgewebe einer invasiven Prozedur, die 
kostenintensiv ist und vor allem für hämodynamisch instabile Patienten ein erhebliches Risiko bedeuten 
kann. Aus diesem Grund wird dieser Untersuchung häufig nicht durchgeführt und kann daher nicht als 
ideales Diagnostikum angesehen werden (KOOK et al. 2014, MCCORD et al. 2012, XENOULIS 2015). 
 Zytologie 2.3.6
Die Feinnadelaspiration (FNA) und zytologische Untersuchung ist eine minimalinvasive Technik, welche 
zunehmend für die Diagnostik einer Pankreatitis genutzt wird. Hierbei werden die Proben in der Regel 
sonographisch gestützt oder im Rahmen einer Laparotomie gewonnen. Bisher gibt es keine Studien, welche 
die Sensitivität und Spezifität näher untersucht haben. Werden Entzündungszellen in dem Aspirat 
nachgewiesen, kann von dem Vorliegen einer Pankreatitis ausgegangen werden. Vor allem bei multifokalen 
Läsionen kann es auch bei diesem Diagnostikum zu falsch negativen Ergebnissen kommen. In einer 
physiologischen Probe beherrschen Azinuszellen das zytologische Bild. Bei akuten Pankreatitiden hingegen 
wird eine Hyperzellularität mit erhaltenen und degenerierten neutrophilen Granulozyten beobachtet. 
Häufig treten auch degenerierte Azinuszellen auf. Proben eines chronisch entzündeten Pankreas weisen 
wenige Lymphozyten und neutrophile Granulozyten auf. Zudem ist eine Hypozellularität zu beobachten, da 
das normale Pankreasgewebe durch die zunehmende Fibrose bindegewebig ersetzt wird (BJORNEBY und 
KARI 2002). Eine Erhöhung der cPL Konzentration im Serum oder ein vermehrtes Auftreten von klinisch 
relevanten Pankreatitiden konnte nach einer ultraschallgestützten FNA nicht beobachtet werden 






2.4 Bandscheibenvorfälle bei Hunden 
Die Wirbelsäule von Hunden besteht aus sieben Hals-, 13 Brust- sowie sieben Lendenwirbeln, drei zum 
Kreuzbein verwachsenen Sakralwirbeln sowie einer variablen Anzahl von Schwanzwirbeln. Bis auf die 
Sakralwirbel sowie die ersten beiden Halswirbel sind die einzelnen Wirbelkörper über Bandscheiben 
miteinander verbunden (BERGKNUT et al. 2013). Eine Herniation dieser Bandscheiben kann zu 
verschiedenen neurologischen Ausfällen führen, wenn dadurch das Rückenmark und/oder die abgehenden 
segmentalen Nerven komprimiert werden (LEVINE et al. 2007a).  
Ursächlich für eine Bandscheibenherniation ist meist eine vorangegangene Degeneration der 
entsprechenden Bandscheibe (BERGKNUT et al. 2013). Da es hierbei zwischen den einzelnen Rassen große 
Unterschiede hinsichtlich des enchondralen Ossifikationsprozesses, dem Alter zum Zeitpunkt der 
Erkrankung, der Häufigkeit, der Lokalisation entlang der Wirbelsäule sowie dem Krankheitsverlauf gibt, 
unterscheidet man zwischen chondrodystrophen und nicht chondrodystrophen Hunderassen (BERGKNUT 
et al. 2013). Erstmals wurden diese Unterschiede von Hans-Jörgen Hansen im Jahre 1952 beschrieben 
(HANSEN 1952). Basierend auf seinen Untersuchungen unterscheidet man vor allem 2 Arten von 
degenerativen Bandscheibenvorfällen: Hansen Typ I und II.  
Da eine Bandscheibenextrusion auch sekundär zu supraphysiologischen Kräften, zum Beispiel nach einem 
Trauma, und ohne vorherige Degeneration auftreten kann, unterscheidet man heute zusätzlich noch die 
akute nicht kompressive Extrusion des Nucleus pulposus (ANNPE, Synonym: Hansen Typ III, traumatischer 
Bandscheibenvorfall, small volume high velocity disc disease) (RISIO 2015). 
 Arten von Bandscheibenvorfällen 2.4.1
 Hansen Typ I 2.4.1.1
Beim Hansen Typ I kommt es als Folge einer chondroiden Metaplasie, also einem Schwinden der 
Glukosaminoglykane in Verbindung mit einer vermehrten Einlagerung von Kollagenfasern sowie einem 
Sinken des Wassergehaltes, zu einem Verlust der hydroelastischen Eigenschaften des Nucleus pulposus 
(GHOSH et al. 1977). Durch die fortschreitende Verwandlung des gelatinösen Nucleus pulposus zu hyalinen 
Knorpelgewebe, kann dieser seine Funktion als hydraulisches Polster nicht mehr wahrnehmen. Folglich 
wirken unphysiologische Kräfte auf den Anulus fibrosus ein, welche schlussendlich dessen Ruptur bewirken 
(BERGKNUT et al. 2013). Die Folge ist der plötzliche und explosive Austritt von degeneriertem Nucleus 
pulposus durch den Anulus fibrosus in den Wirbelkanal (Abbildung 6) (HANSEN 1952). Das austretende 
Bandscheibenmaterial ist weiß-gräulich, irregulär körnig und spröde und liegt bei akuten Fällen frei im 
Wirbelkanal. Bei chronischen Fällen kann es dagegen zu Verklebungen mit der Dura mater kommen 
(BRISSON 2010, SMOLDERS et al. 2013). Auffällig ist, dass diese Form der Bandscheibendegeneration bei 
den betroffenen Rassen bereits im jungen Alter von 3-4 Monaten auftritt (HANSEN 1952), und häufig 
innerhalb des 1. Lebensjahres fast vollständig abgeschlossen ist (SMOLDERS et al. 2013). Dies erklärt, 
warum chondrodystrophe Rassen häufig bereits im Alter von 3-7 Jahren aufgrund eines 
Bandscheibenvorfalles klinisch auffällig werden (OLBY et al. 2004). Zu den chondrodystrophen Rassen 
zählen: Dackel, Französische Bulldogge, Dachsbracke und Pekingese (HANSEN 1952) sowie Basset, Englische 
Bulldogge, Shih Tzu, Zwergschnauzer, Zwergpudel, Beagle, Lhasa Apso, Bichon Frisé, Tibet Terrier, Cavalier 






werden zudem zu den brachycephalen Hunderassen gezählt (Französische und Englische Bulldogge, 
Cavalier King Charles Spaniel, Pekingese, Shi Tzu) (KOCH et al. 2003). 
 
 
Abbildung 6: Hansen Typ I Degeneration. Es kommt zu einer deutlichen Extrusion von Nucleus pulposus 
durch den Anulus fibrosus in den Wirbelkanal (FOSSUM 2009). 
 Hansen Typ II 2.4.1.2
Beim Hansen Typ II kommt es dagegen zu einer fibroiden Metaplasie. Dabei handelt es sich um einen im 
Alter auftretenden Prozess, der zumeist bei nicht chondrodystrophen Hunden beobachtet wird. Dazu 
gehören unter anderem folgende Hunderassen: Deutsche Dogge, Dobermann, Rottweiler, Labrador 
Retriever, Dalmatiner, Malteser, Neufundländer sowie Mischlinge (HANSEN 1952). Hansen konnte in seiner 
Studie aus dem Jahr 1952 zeigen, dass vor allem nicht chondrodystrophe Hunde, die über 7 Jahre alt sind, 
sehr häufig Bandscheiben mit einer fibroiden Metaplasie aufweisen (HANSEN 1952). Diese ist dadurch 
gekennzeichnet, dass es zunehmend zu einer fibrösen Kollagenisierung des Nucleus pulposus sowie einer 
Degeneration und partiellen Ruptur des Anulus fibrosus kommt. Dies resultiert darin, dass sich der Nucleus 
pulposus zunehmend in den geschwächten Anulus fibrosus vorwölbt und es somit zu einer dorsalen 
Protrusion der betroffenen Bandscheibe in den Wirbelkanal kommt (Abbildung 7) (HANSEN 1952). Im 
Unterschied zum Hansen Typ I, bleiben der äußere Anulus fibrosus und das Ligamentum longitudinale 
dorsale dabei intakt. Das vorgewölbte Bandscheibenmaterial ist glatt, derb und rundlich und nur selten mit 
der Dura mater verklebt. Auch Blutungen aus dem Venensinus sind bei Bandscheibenvorfällen dieser Art 








Abbildung 7: Hansen Typ II Degeneration. Es kommt zu einer Protrusion des Nucleus pulposus in den 
Wirbelkanal. Der Anulus fibrosus bleibt dabei intakt (FOSSUM 2009). 
 Akute nicht kompressive Extrusion des Nucleus pulposus (ANNPE) 2.4.1.3
Von den klassischen Arten von Bandscheibenvorfällen unterscheidet man die akute nicht kompressive 
Nucleus pulposus Extrusion. Hierbei kommt es zum Austritt von nicht degeneriertem Nucleus pulposus 
durch einen kleinen Spalt im Anulus fibrosus in den Wirbelkanal (HENKE et al. 2013). Grund ist ein 
plötzlicher Anstieg des Drucks innerhalb der Bandscheibe durch kraftvolle Bewegungen, wie Rennen oder 
Springen, oder durch ein Trauma. Dabei wird der Nucleus pulposus durch einen Riss im Anulus fibrosus 
gepresst und verteilt sich, da er einen Wassergehalt von 80-88 % aufweist (BRAY und BURBIDGE 1998), im 
Wirbelkanal (RISIO 2015). Es kommt in aller Regel zu keiner oder maximal einer milden 
Rückenmarkskompression (HENKE et al. 2013). In seltenen Fällen lazeriert die Dura mater wodurch Teile 
des Nucleus pulposus in das Rückenmarksparenchym penetrieren können (RISIO 2015). Aufgrund des 
hohen Drucks, mit dem der Nucleus pulposus aus dem Anulus fibrosus heraustritt und auf das Rückenmark 
auftrifft, kommt es häufig zu einer Rückenmarkskontusion. In Abhängigkeit von der Schwere dieser Läsion 
treten dann neurologische Ausfälle bis hin zur einer Plegie ohne Tiefenschmerz auf (HENKE et al. 2013).  
Solange keine Rückenmarkskompression vorliegt, erfolgt die Therapie in aller Regel rein konservativ (siehe 
2.4.2.1 konservative Therapie) (HENKE et al. 2013) und beinhaltet vor allem die Pflege des Patienten sowie 
eine intensive physiotherapeutische Betreuung. Hunde mit einer Rückenmarkskompression bedürfen 
dagegen, entsprechend der Schwere der Rückenmarkseinengung, häufig einer chirurgischen Therapie 
(RISIO 2015). 
Häufig werden die Begriffe „Hansen Typ III Bandscheibenvorfall“ oder „Typ III Bandscheibenextrusion“ für 
diese Art des Bandscheibenvorfalles verwendet. Da Hansen ursprünglich nur den Typ I und II beschrieben 
hat, sollten diese Synonyme aber keine Anwendung finden (RISIO 2015).  
Klinisch ähnelt eine ANNPE sehr stark einem fibrokartilaginösem Infarkt (Synonym: Faserknorpelembolie, 
Fibrocartilaginous Embolism (FCE), Fibrocartilaginous Embolic Myelopahthy), auch wenn die Pathogenese 
beider Erkrankungen sehr unterschiedlich ist. Letztere entsteht durch die Verlegung eines 
Rückenmarksgefäßes durch abgeschwemmte Knorpelzellen einer regionalen Bandscheibe (RISIO 2015). 






Lähmung zeigen, die nur in den ersten 24 Stunden eine mögliche Progression aufweist. Zudem können die 
Patienten initial eine Dolenz zeigen, welche meist innerhalb von 24 Stunden regressiv ist. Diagnostisch lässt 
sich ein solcher Infarkt am ehesten im Rahmen einer Kernspintomographie nachweisen (RISIO et al. 2007). 
 Therapieoptionen eines Bandscheibenvorfalles 2.4.2
 Konservative Therapie 2.4.2.1
Die konservative (=medikamentöse) Therapie wird üblicherweise für Patienten eingesetzt, welche die erste 
Episode von akuten Lähmungserscheinungen zeigen und noch gehfähig sind (LEVINE et al. 2007b) 
beziehungsweise lediglich eine Hyperästhesie und/oder Schmerzen aufweisen, was häufig bei zervikalen 
Bandscheibenvorfällen zu beobachten ist (LEVINE et al. 2007a). Diese Therapieform kombiniert 
Ruhighaltung (Boxenruhe) mit gezielter Physiotherapie und dem Einsatz von analgetischen und 
entzündungshemmenden Medikamenten sowie Muskelrelaxantien (LEVINE et al. 2007b). Die Erfolgsrate 
der konservativen Therapie hinsichtlich einer deutlichen klinischen Verbesserung beziehungsweise dem 
kompletten Ausheilen der neurologischen Symptome liegt bei Hunden mit einem vermuteten 
thorakolumbalen Bandscheibenvorfall bei 85-88% (LEVINE et al. 2007b, WILCOX 1965), allerdings zeigen 30-
50% (DAVIES und SHARP, N. J. H. 1983, HANSEN 1959, LEVINE et al. 2007b, LEVINE und CAYWOOD, MANN, 
F. A. et al. 2007) dieser Patienten einen klinischen Rückfall. Der Schweregrad der neurologischen Ausfälle 
scheint dabei keinen Einfluss auf die Rückfallrate zu haben. Allerdings ist der Schweregrad bei den 
Patienten, die einen Rückfall erleiden, mit einer schnelleren Rückfallepisode assoziiert (MANN et al. 2007). 
Chondrodystrophe Rassen haben möglicherweise eine Prädisposition für einen klinischen Rückfall. Dies ist 
vermutlich auf die generelle Anfälligkeit für die Entwicklung eines Bandscheibenvorfalles bei diesen Rassen 
zurückzuführen (MANN et al. 2007). Bei Patienten mit einem vermuteten zervikalen Bandscheibenvorfall 
liegt die Erfolgsrate bei 49-69 % (JANSSENS 1985, LEVINE et al. 2007a) mit einer Rückfallquote von 33-36 % 
(LEVINE et al. 2007a, RUSSELL und GRIFFITHS 1968). 
Als entzündungshemmende Medikamente werden in aller Regel niedrige Dosen von Glukokortikoiden 
(Beispiel: Prednisolon 0,5 mg/kg zweimal täglich per os für drei bis fünf Tage), hohe Dosen des 
Glukokortikoids Methylprednisolon (initial einmalig 30 mg/kg intravenös, gegebenenfalls erneut 15 mg/kg 
nach zwei und sechs Stunden) oder nichtsteroidale Antiphlogistika eingesetzt (MANN et al. 2007). Die 
Glukokortikoide sollen dabei ein mögliches Rückenmarksödem bekämpfen, eine entzündliche Reaktion auf 
den traumatischen Insult unterbinden, die spinale Durchblutung fördern und vor freien Sauerstoffradikalen 
schützen (MEINTJES et al. 1996). Methylprednisolon wird unter anderem eingesetzt, um die durch freie 
Sauerstoffradikale induzierte Lipidperoxidation und Hydrolyse zu verhindern, die Gewebedurchblutung und 
den aeroben Stoffwechsel aufrechtzuerhalten sowie die neuronale Erregbarkeit und Transmission an den 
Synapsen zu erhöhen (LA CULBERT et al. 1998). In einer Studie aus dem Jahr 2007 konnte allerdings gezeigt 
werden, dass Glukokortikoide häufig zu einer schlechteren Lebensqualität führen und zudem negativ mit 
dem klinischen Erfolg assoziiert sind. Dies scheint unabhängig von der Dauer der Glukokortikoidgabe, der 
Dosis und dem gewählten Glukokortikoid zu sein (LEVINE et al. 2007a, LEVINE et al. 2007b).  
Eine Ausnahme hiervon bildet das Methylprednisolon. Es weist ähnliche Erfolgsquoten wie die Gabe von 
NSAID auf (MANN et al. 2007). Letztere sind generell mit einer guten Lebensqualität und einem positiven 






Wirkung liegt. Insgesamt bleibt es fraglich, ob entzündungshemmende Medikamente überhaupt nötig sind, 
um ein positives Outcome zu erreichen (LEVINE et al. 2007a, LEVINE et al. 2007b, MANN et al. 2007).  
 Chirurgische Therapie 2.4.2.2
Bandscheibenvorfälle, die zu einem Verlust der willkürlichen Motorik führen, werden in der Regel direkt 
chirurgisch versorgt. Gleiches gilt für Patienten, die eine schnelle Progression der neurologischen Ausfälle 
zeigen (MANN et al. 2007). Auch Patienten, die unter der konservativen Therapie keine Verbesserung oder 
gar eine Verschlechterung ihrer neurologische Defizite zeigen, bedürfen einer chirurgischen Therapie 
(LEVINE et al. 2007b). Häufig erhalten Patienten, welche einer chirurgischen Versorgung bedürfen, 
zusätzlich Glukokortikoide wie Prednisolon oder Methylprednisolon als entzündungshemmende 
Medikation. Dies sollte jedoch überdacht werden, da diese Medikamente, neben einem fraglichen positiven 
Einfluss auf den neurologischen Status (BOAG et al. 2001), in bis zu 90 % der Fälle zu gastrointestinalen 
Komplikationen führen können (HANSON et al. 1997), welche nicht oder nur schlecht auf Gastroprotektiva 
wie Omeprazol und Misoprostol ansprechen (NEIGER et al. 2000).  
Je nachdem, ob es sich um einen zervikalen oder thorakolumbalen Bandscheibenvorfall handelt, werden 
unterschiedliche Operationsmethoden angewandt, die im Folgenden kurz dargestellt werden. Ziel all dieser 
Operationstechniken ist es, über ein Loch im Wirbelkanal das vorgefallene Bandscheibenmaterial zu 
entfernen. Darüber hinaus kann es bei dynamischen Bandscheibenvorfällen nötig sein, die Wirbelsäule 
chirurgisch zu stabilisieren. 
2.4.2.2.1 Ventral Slot 
Die chirurgische Versorgung ventraler Bandscheibenvorfälle in der Halswirbelsäule über einen Ventral Slot 
gilt derzeit als Operationsmethode der Wahl (ROSSMEISL et al. 2013), da mit dieser Methode ein direkter 
Zugang zum vorgefallenen Bandscheibenmaterial geschaffen wird. Zudem zeigen die betroffenen Patienten 
postoperativ häufig eine schnelle klinische Besserung der motorischen Fähigkeiten und der Schmerzen 
(SEIM III und PRATA 1982). Bei dieser Operationstechnik wird eine schlitzförmige Öffnung (=Slot) mittig 
über die betroffene Bandscheibe hinweg von ventral in die Wirbelsäule gefräst. Die Ausmaße dieses Slots 
sollten maximal ein Drittel der Breite und Länge der angrenzenden Wirbel betragen, um postoperative 
Instabilitäten zu vermeiden. Zudem wird so das Risiko minimiert, den sich am Wirbelboden befindlichen 
Venenplexus zu verletzen (WHEELER und SHARP, NICHOLAS 1994). Weitere Komplikationen, die im Zuge 
dieser Operationsmethode beobachtet werden können, sind eine Verschlechterung des neurologischen 
Status, Wundinfektionen, ein Horner Syndrom oder persistierende Schmerzen. Als Risikofaktoren werden 
hierbei eine perioperative Hypotension und NSAID-Gabe, Bandscheibenextrusionen bei C7/Th1 sowie eine 
mangelnde Expertise des durchführenden Chirurgen angesehen. Die Prävalenz dieser Komplikationen liegt 
bei 9% (ROSSMEISL et al. 2013). 
Ein großer Vorteil dieser Operationsmethode gegenüber einer Hemilaminektomie oder dorsalen 
Laminekomie im Bereich der Halswirbelsäule liegt darin, dass über den Ventral Slot ein Großteil des 
Nucleus pulposus entfernt wird. Es ist demnach unwahrscheinlich, dass es zu einem erneuten Vorfall von 
Bandscheibenmaterial in der operierten Region kommt, wie in einer Studie aus dem Jahr 1982 gezeigt 
werden konnte. Auch nach zwei bis fünf Jahren kam es zu keinem Auftreten erneuter Schmerzepisoden 







Die Hemilaminektomie ist die Operationsmethode der Wahl für akute Bandscheibenvorfälle entlang der 
Brust- und Lendenwirbelsäule (WHEELER und SHARP, NICHOLAS 1994) mit ventraler beziehungsweise 
ventrolateraler Rückenmarkskompression. Der Grund hierfür ist, dass über diesen Zugang ventral und 
lateral gelegenes Bandscheibenmaterial gut erreicht werden kann. Zudem kann die Öffnung problemlos 
über bis zu fünf Bandscheibenfächer ausgedehnt werden, ohne dass es zu einer klinisch relevanten 
Beeinträchtigung der Wirbelsäulenstabilität kommt (JERRAM und DEWEY 1999). Eine Studie aus dem Jahr 
1992 zeigte, dass bei thorakolumbalen Bandscheibenvorfällen das vorgefallene Bandscheibenmaterial über 
eine Hemilaminektomie im Vergleich zu einer dorsalen Laminekomie signifikant besser entfernt werden 
konnte und somit auch ein deutlich besseres klinisches Ergebnis zu erreichen war (MCKEE 1992). Zudem 
bietet der Zugang die Möglichkeit, zusätzlich eine Fenestration der betroffenen und gegebenenfalls der 
angrenzenden Bandscheiben durchzuführen und somit die Gefahr eines erneuten Bandscheibenvorfalls in 
dieser Region deutlich zu senken (WHEELER und SHARP, NICHOLAS 1994). Entsprechend der Studie von 
Levine aus dem Jahr 1984 ist davon auszugehen, dass die Rückfallrate nach einer Hemilaminektomie ohne 
eine zusätzliche Fenestration bei 27% liegt (LEVINE und CAYWOOD). Eine Studie aus dem Jahr 2008 
bestätigte diese Beobachtung. So zeigte in der Kernspintomographie sechs Wochen nach der 
Hemilaminektomie mit zusätzlicher Fenestration der betroffenen Bandscheibe keiner der Patienten mit 
einem thorakolumbalen Bandscheibenvorfall eine erneute Herniation. Diese Beobachtung ist signifikant im 
Vergleich zu den Patienten, die keine zusätzliche Fenestration erhalten haben. Hier konnte bei 60 % eine 
erneute Herniation der operierten Bandscheibe in der Kernspintomographie dargestellt werden, wobei nur 
30 % entsprechende klinische Symptome zeigten (FORTERRE et al. 2008).  
Um das komprimierende Bandscheibenmaterial zu entfernen, wird nach einem dorsalen Zugang das 
Facettengelenk über der betroffenen Bandscheibe mit einem Rongeur entfernt. Anschließend wird eine 
ovale oder nierenförmige Öffnung über dem Foramen intervertebrale gefräst, um Zugang zu dem 
vorgefallenen Bandscheibenmaterial zu erhalten. Dieses kann dann mit einer Sonde oder einem kleinen 




Für die Fenestration wird der Anulus fibrosus lateral mit dem Skalpell oder der Fräse eröffnet und 
residualer Nucleus pulposus mit einem scharfen Löffel über diese Öffnung entfernt (BRISSON 2010, 
WHEELER und SHARP, NICHOLAS 1994). 
Abbildung 8: Grafische Darstellung von drei 
angrenzenden Wirbeln sowie der 
Lokalisation und Ausdehnung einer 
linksseitigen Hemilaminektomie (FOSSUM 
2009). Nach Entfernung des 
Facettengelenkes wurde eine ovale Öffnung 
linksseitig in das Wirbeldach oberhalb des 
Foramen intervertebrale gefräst. Es sind das 
Rückenmark sowie die abgehenden 






2.4.2.2.3 Partielle Laterale Korpektomie 
Dieser chirurgische Zugang hat sich vor allem für Hansen Typ II Protrusionen und chronische Typ I 
Extrusionen bewährt, da es hier häufig zu Adhäsionen mit dem umliegenden Gewebe kommt, so dass das 
vorgefallenen Bandscheibenmaterial über eine Hemilaminektomie nur unvollständig entfernt werden kann 
(MOISSONNIER et al. 2004). Bei dieser Operationsmethode wird über einen lateralen Zugang ein Teil der an 
die betroffene Bandscheibe angrenzenden Wirbelkörper entfernt. Somit kann ventral gelegenes 
Bandscheibenmaterial aus dem Wirbelkanal entfernt werden, ohne Traumatisierung des darüber gelegenen 
Rückenmarks (Abbildung 9) (MOISSONNIER et al. 2004). Es ist zu vermuten, dass ein erneuter 
Bandscheibenvorfall an der betroffenen Stelle sehr unwahrscheinlich ist, da es im Zuge der partiellen 
lateralen Korpektomie automatisch zu einer Fenestration der betroffenen Bandscheibe kommt und der 




Mit einer Tiefe der Öffnung von zwei Dritteln der Wirbelbreite kann eine zufriedenstellende Dekompression 
in bis zu 90 % der Fälle erreicht werden. Um postoperative Instabilitäten zu verhindern, sollte die Öffnung 
diese Dimensionen nicht überschreiten (FLEGEL et al. 2011).  
2.4.2.2.4 Dorsale Laminektomie 
Eine dorsale Laminektomie wird nur für dorsal oder dorsolateral gelegene kompressive 
Rückenmarksläsionen entlang der gesamten Wirbelsäule genutzt, da ventral gelegenes 
Bandscheibenmaterial über diese Öffnung nicht ohne massive Manipulation des Rückenmarks entfernt 
werden kann (JERRAM und DEWEY 1999). Eine Ausnahme bilden Bandscheibenvorfälle am lumbosakralen 
Übergang, da sich der Rückenmarksstrang hier bereits zur Cauda equina aufspaltet (BUDRAS 2004). Die sich 
in diesem Bereich von ventral vorwölbende Bandscheibe kann durch vorsichtige Verlagerung der einzelnen 
Nervenstränge nach lateral erreicht werden. Danach kann der dorsale Anulus fibrosus vorsichtig mit einer 
Abbildung 9: Grafische Darstellung des Slots 
bei der partiellen lateralen Korpektomie von 
Moissonnier 2004 (MOISSONNIER et al. 2004): 
Die unterbrochene Linie markiert den Bereich, 
der bei dieser Operationsmethode entfernt 
wird. Nach partieller Entfernung der betroffen 
Bandscheibe sowie der angrenzenden 
Wirbelkörperabschnitte wird der ventrale 







Skalpellklinge eingeschnitten und der Nucleus pulposus entfernt werden (Abbildung 10) (BRISSON 2010, 




Im Rahmen der Pedikelektomie, häufig auch Minihemilaminektomie genannt, wird die knöcherne laterale 
Begrenzung des Wirbelkanals oberhalb der Bandscheibe zwischen dem Facettengelenk und dem 
Wirbelkörper entfernt (LUBBE et al. 1994). Der Vorteil dieser Operationsmethode gegenüber der 
Hemilaminektomie liegt darin, dass die Manipulation des Rückenmarks minimiert wird und es zu einer 
geringeren Destabilisierung der Wirbelsäule kommt. Ferner ist die Operationszeit kürzer und es kommt nur 
zu milden Blutungen. Dieser Zugang bietet ebenfalls die Möglichkeit, das vorgefallene 
Bandscheibenmaterial zu entfernen und somit das Rückenmark zu dekomprimieren, wenn auch nicht im 
gleichen Ausmaß wie bei einer Hemilaminektomie (JERRAM und DEWEY 1999). Dazu wird nach einem 
dorsalen oder dorsolateralen Zugang zunächst der Knochen im Bereich der Pedikel sowie dem Processus 
accessorius ventral des Facettengelenkes des betroffenen Bandscheibenfachs abgetragen. Danach wird das 
extrudierte Bandscheibenmaterial mit einer Sonde oder einem Chalazionslöffel entfernt (Abbildung 11) 
(JERRAM und DEWEY 1999). In Studien konnte gezeigt werden, dass 87-100 % der Patienten mit einem 
thorakolumbalen Bandscheibenvorfall, die eine nichtgehfähige Paraparese aufwiesen und über eine 
Pedikelektomie versorgt wurden, ihre neurologischen Funktionen wiedererlangt haben (BITETTO und 
THACHER 1987, LUBBE et al. 1994, MCCARTNEY 1997, YOVICH et al. 1994). 
 
 
Abbildung 10: Grafische Darstellung 
einer dorsalen Laminektomie am 
lumbosakralen Übergang (FOSSUM 
2009). Nach dem Entfernen des 
Wirbeldachs oberhalb der betroffenen 
Bandscheibe und unter Erhalt der 
Facettengelenke wird die Cauda 
equina sichtbar. Nach vorsichtiger 
Verlagerung dieser nach lateral kann 
der darunter gelegene vorgewölbte 
Anulus fibrosus eingeschnitten und 
anschließend der Nucleus pulposus 
entfernt werden. 
Abbildung 11: Grafische Darstellung einer 
Pedikelektomie (FOSSUM 2009). Hierbei wird 
der Knochen im Bereich der Pedikel sowie dem 
Processus accessorius unter Erhalt des 
Facettengelenkes mit einer Fräse entfernt. 
Danach werden das Rückenmark sowie der 
abgehende segmentale Nerv sichtbar. 





3 Material und Methoden 
Ziel der vorliegenden prospektiven Studie ist es, der Frage nachzugehen, ob eine Rückenmarksläsion, 
insbesondere ein Bandscheibenvorfall, prädisponierend ist für die Entstehung einer Pankreatitis. Ferner soll 
der Einfluss verschiedener Faktoren auf die Prävalenz der Pankreatitis bei Hunden mit einer 
Rückenmarksläsion, wie die Gabe von Glukokortikoiden beziehungsweise NSAIDs sowie der Einfluss der 
Narkose näher untersucht werden.  
In dem Zeitraum Juli 2013 bis März 2015 wurden prospektiv Patientendaten von Hunden gesammelt, die in 
der neurologischen Abteilung der Kleintierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
mit dem Verdacht einer Rückenmarksläsion vorstellig wurden.  
3.1 Einschlusskriterien 
In die vorliegende Studie wurden nur Hunde einbezogen, bei denen aufgrund der klinischen Symptome der 
Verdacht auf eine Rückenmarksläsion bestand. Dabei mussten im Rahmen der neurologischen 
Untersuchung einer oder mehrere der folgenden Befunde erhoben werden:  
• Dolenz im Bereich der Wirbelsäule 
• spinale Ataxie 
• Lahmheit im Sinne eines Nervenwurzelzeichens 
• Parese oder Plegie einer oder mehrerer Gliedmaßen 
• propriozeptive Defizite 
• ausgefallener oder verminderter Pannikulusreflex 
3.2 Ausschlusskriterien 
Ausgeschlossen wurden Hunde, die prädisponierende Faktoren für die Entstehung einer Pankreatitis 
auswiesen. Dazu zählten zum einen abdominale Eingriffe innerhalb der letzten drei Monate und zum 
anderen vorangegangene Narkose innerhalb der letzten sieben Tage.  
Zudem wurden Patienten ausgeschlossen, die nicht für mindestens vier Tage nach der initialen Diagnostik 
und/oder chirurgischen Versorgung stationär blieben. Dies war die Voraussetzung, um mögliche klinische 
Symptome einer Pankreatitis wie Vomitus, Anorexie oder abdominale Dolenz über einen Zeitraum von 
mindestens vier Tagen detektieren sowie am Tag 4 die im Folgenden beschriebenen Untersuchungen 
durchführen zu können. War es aus klinikinternen Gründen nicht möglich, die finalen Untersuchungen 
(klinische Untersuchung, Blutuntersuchung, Sonographie) innerhalb des dritten bis fünften Tages nach der 
stationären Aufnahme durchzuführen, erfolgte der nachträgliche Studienausschluss. 
Bei allen Patienten musste das Einverständnis der Besitzer zur Durchführung eines abdominalen 
Ultraschalls und der damit verbundenen Schur vorliegen. Zusätzlich wurde bei der Landesdirektion Sachsen 
eine Tierversuchsanzeige eingereicht (Anzeigenummer 27/13, Landesdirektion Sachsen, Chemnitz, 
04.12.2013). 
Patienten, die Hinweise auf eine intrakranielle Läsion wie ein verändertes Bewusstsein, Drangwandern, 
Kreislaufen, eine Kopfschiefhaltung oder veränderte Kopfnervenreflexe aufwiesen, wurden ebenfalls 
ausgeschlossen. Dies war wichtig, um zu gewährleisten, dass die neurologischen Symptome einzig durch die 
Rückenmarksläsion verursacht und nicht durch eine Erkrankung im Bereich des Gehirns hervorgerufen oder 
beeinflusst wurden.  






 Anamnese und Patientendaten 3.3.1
Soweit die Einschlusskriterien vorlagen, wurden bei allen Patienten folgende Daten erfasst: 
• Alter in Jahren 
• Rasse 
• Geschlecht 
• Körpermasse in Kilogramm 
 
Danach wurden die Hunde entsprechend ihrer Rasse in chondrodystroph beziehungsweise nicht 
chondrodystroph unterteilt. Rassen, bei denen diesbezüglich aufgrund der aktuell verfügbaren Literatur 
eine eindeutige Zuordnung nicht möglich war, wurden als Hunde „unklarer Zuordnung“ klassifiziert. 
 
Neben der Erhebung oben genannter Daten erfolgte eine ausführliche Anamneseerhebung. Hierbei wurden 
folgende Aspekte von den Patientenbesitzern erfragt: 
 
Zeigt der Hund Symptome die auf eine gastrointestinale Erkrankung hindeuten?  
Hierbei wurde ein besonderes Augenmerk auf Symptome wie Schwäche, Anorexie, Regurgitieren, Vomitus 
und Diarrhoe gelegt.  
 
Zeigt der Hund Symptome, die auf eine neurologische Erkrankung hindeuten? Wann haben Sie diese zum 
ersten Mal beobachtet? 
Hierbei wurde ermittelt, ob und seit wann Symptome wie Zehenschleifen, ein unkoordinierter Gang, eine 
für die Besitzer feststellbare Dolenz oder eine Lahmheit beziehungsweise Lähmung bestanden. 
 
Welche Vorbehandlung hat der Hund bereits erfahren? 
Bezüglich der Vorbehandlungen wurde die Gabe von NSAIDs und/oder Glukokortikoiden erfragt. Bei einer 
positiven Antwort wurde zusätzlich die Dauer der jeweiligen Administration in einem für die Studie 
designten Untersuchungsprotokoll erfasst (siehe Anhang 9.1 Untersuchungsprotokoll zur Erhebung der 
klinischen Daten während des stationären Aufenthaltes). 
 Pankreatitisdiagnostik 3.3.2
Nach der ausführlichen Anamneseerhebung, erfolgten bei allen Patienten am Tag der stationären 
Aufnahme (Tag 0) eine eingehende allgemeine Untersuchung sowie eine Blutprobenentnahmen für die 
Bestimmung der cPL Konzentration im Serum. Eine zweite Blutprobenentnahme und die Sonographie des 
Abdomens erfolgten an Tag 4. Der Ablaufplan im Hinblick auf die Diagnostik einer Pankreatitis ist in 
Abbildung 12 dargestellt. 
 






Abbildung 12: Grafische Darstellung des Ablaufplanes zur Datenerfassung hinsichtlich einer möglichen 
Pankreatitis 
 Allgemeine Untersuchung  3.3.2.1
Die allgemeine Untersuchung umfasste eine Einschätzung des Allgemeinzustandes, des Hydratationsgrades 
und des kardiovaskulären Systems.  
Hierzu wurden folgende Untersuchungsschritte durchgeführt: 
• Beurteilung des Ernährungszustandes und des Allgemeinbefindens 
• Messung der inneren Körpertemperatur (rektal) 
• Beurteilung der Schleimhautfarbe und -feuchtigkeit sowie Messung der kapillaren Rückfüllzeit 
• Auskultation des Atmungstraktes und Bestimmung der Atemfrequenz 
• Auskultation des Herzens und Bestimmung der Herzfrequenz 
• Beurteilung der Pulsqualität und Bestimmung der Pulsfrequenz 
• Palpation des Abdomens und der Lymphknoten 
 
Die allgemeine Untersuchung wurde bei allen Patienten täglich über einen Zeitraum von fünf Tagen (Tag 0-
4) durchgeführt. Dabei wurde besonders auf klinische Symptome einer Pankreatitis wie Anorexie, Vomitus 
und ein dolentes Abdomen geachtet. Ferner wurde erfasst, ob zusätzlich eine Schwäche, Regurgitieren, 
Diarrhoe, Fieber oder Anzeichen einer Dehydratation (kapillare Rückfüllzeit von über zwei Sekunden, 
verzögertes oder ausbleibendes Verstreichen der Hautfalte, trockene Schleimhäute, Tachykardie) auffällig 
waren. Patienten, die keines dieser Symptome zeigten, wurden als „klinisch normal“ erfasst. Hunde, die 
eins oder mehrere dieser Symptome zeigten, wurden als „klinisch verdächtig“ hinsichtlich einer Pankreatitis 





eingestuft. Alle Daten wurden auf dem Untersuchungsprotokoll (siehe Anhang 9.1 Untersuchungsprotokoll 
zur Erhebung der klinischen Daten während des stationären Aufenthaltes) dokumentiert. 
 Blutuntersuchungen 3.3.2.2
3.3.2.2.1 Blutprobenentnahme und Probenaufbereitung 
Allen Patienten wurden am Tag der Erstuntersuchung und stationären Aufnahme (=Tag 0) Blut entnommen, 
um die cPL Konzentration im Serum (Spec cPL) zu bestimmen und zusätzlich den Snap cPL durchzuführen. 
Da aufgrund des Ablaufes im klinischen Alltag nicht immer eine Blutuntersuchung am Tag 4 möglich war, 
wurde eine Zeitspanne von drei bis vier Tagen nach der Erstuntersuchung festgelegt, innerhalb der die 
zweite Blutprobenentnahme erfolgen musste. Dieser wurde als Tag 4 definiert. Patienten, bei denen diese 
Zeitspanne nicht eingehalten werden konnte, wurden nachträglich von der Studie ausgeschlossen.  
 
Nach der Entnahme der Serumprobe, ruhte diese für mindestens 30 Minuten, um eine ausreichende 
Gerinnung zu gewährleisten. Anschließend erfolgte die Zentrifugation der Probe mit der HeraeusTM 
LabofugeTM 300 (Kendro Laboratory Products GmbH, Werk Osterode, Deutschland) bei 3500 Umdrehungen 
pro Minute über 10 Minuten. Der Überstand wurde danach abpipettiert.  
3.3.2.2.2 Immunoassay Snap cPL 
Die Durchführung der Snap cPL (IDEXX Europe B.V., Hoofddorp, Niederlande) erfolgte direkt im Anschluss 
an die Probenaufbereitung mit 3 Tropfen des abpipettierten Serums. Entsprechend der Herstellerangaben 
wurden alle Komponenten des Testkits zum Nachweis der cPL bei einer Temperatur von 4°C gelagert und 
vor der Durchführung des Tests 30 Minuten lang auf Raumtemperatur temperiert. Danach wurde der Test 
gemäß den Vorgaben des Herstellers durchgeführt (Abbildung 13). 
 






Abbildung 13: Angaben der Herstellers zur exakten Durchführung des Snap cPL (Auszug aus der 
Packungsbeilage) 
Die Auswertung des Snap cPL erfolgte durch Ablesen der Farbintensitäten des Referenz- und 
Probenpunktes. Bei gleicher Farbintensität beider Farbpunkte oder einer deutlichen Dunkelfärbung des 
Probenpunktes, wurde die cPL Konzentration als fraglich beziehungsweise abnorm eingestuft. Bei einem 









3.3.2.2.3 Immunoassay Spec cPL  
Aus derselben Serumprobe wurde innerhalb von 24 bis 48 Stunden nach Probenentnahme zusätzlich die 
genaue cPL Konzentration über die Spec cPL bestimmt. Dazu wurde der nach der Snap cPL noch zur 
Verfügung stehende Serumrest direkt nach der Probenaufbereitung in ein von der Firma IDEXX Laboratories 
zur Verfügung gestelltes Probengefäß gegeben und dieses bei einer Umgebungstemperatur von 4°C bis zur 
Abholung durch einen Kurier gelagert. Die Bestimmung der cPL im Serum erfolgte über die Spec cPL durch 
das Labor von IDEXX Laboratories am Standort Leipzig. Die Ergebnisse wurden direkt in das 
veterinärmedizinische Verwaltungssystem der Kleintierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig eingespeist und lagen 24 Stunden nach Versand der Probe vor.  
Für jeden Patienten wurden der quantitative Wert der cPL Konzentration im Serum jeweils für Tag 0 und 4 
erfasst. Für die statistische Auswertung erfolgte eine Gruppierung der cPL Konzentrationen in „normal“ 
(<200µg/L), „fraglich“ (200-400 µg/L) und „abnormal“ (>400 µg/L). 
 Sonographie 3.3.2.3
An Tag 4 wurde bei jedem Patienten ein transabdominaler Ultraschall durchgeführt. Dazu wurden die 
Hunde nach einer 12 stündigen Nüchternphase in Rückenlage fixiert, das Abdomen freigeschoren und 
Ultraschallgel aufgetragen. Für die Untersuchung kam das Ultraschallgerät GE Logiq E9 Breakthrough 2010 
(GE Healthcare, GE Medical Systems Deutschland GmbH & Co KG, Solingen, Deutschland) mit 
Breitbandschallköpfen zum Einsatz. Zur Übersicht und zum Auffinden des Pankreas erfolgte eine initiale 
Untersuchung des Abdomens mit dem Konvexschallkopf C2-9 (2-9 MHz). Die Darstellung und Beurteilung 
des Pankreas erfolgte, je nach Eindringtiefe und unter Ausnutzung der verschieden anwählbaren 
Frequenzen, mit dem Linearschallkopf 9L (2-8 MHz) beziehungsweise dem Linear-Matrix-Schallkopf ML6-15 
(4-15 MHz). Um eine optimale Auflösung zu erzielen wurden die Gesamtverstärkung, die tiefenabhängige 
Verstärkung, die Eindringtiefe und die Fokuszone individuell angepasst. Zusätzlich kamen zur 
Bildoptimierung die sekundären Bildbearbeitungsmodi Cross Beam, Speckle Reduction Imaging (SRI) und 
Tissue Harmonic Imaging (THI) zum Einsatz.  Die Beurteilung des Pankreasparenchyms erfolgte anhand von 
gespeicherten Standbildern sowie kurzen Videosequenzen im Bildarchivierungs- und Befundungssystem 
SonoWin® (Version 4.4.0.6, MESO international GmbH, Mittweida, Deutschland).  
 
Sofern nicht durch andere Organstrukturen wie dem Magen oder Teilen des Darmtraktes überlagert, wurde 
bei der Beurteilung des Pankreas auf das Vorhandensein folgender Befunde geachtet: 
 
• ein vergrößertes (Dicke >1 cm) und/oder irreguläres Pankreas 
• hypoechogene Areale innerhalb des Pankreasgewebes (hinweisend für eine Nekrose oder lokale 
Flüssigkeitsansammlungen) 
• hyperechogene Areale innerhalb des Pankreasgewebes (hinweisend für eine Fibrose und somit ein 
primär chronisches Geschehen) 
• Erweiterung des Ductus pancreaticus (Durchmesser >1,2 mm)  beziehungsweise des Ductus 
choledochus (Durchmesser >3mm) als Zeichen einer Obstruktion 
• erhöhte Echogenität des Weichteilgewebes in der Umgebung des Pankreas (hinweisend für eine 
peripankreatische Fettgewebsnekrose mit Verseifung) 





• lokale freie abdominale Flüssigkeit 
 
Basierend auf den sonographisch darstellbaren Veränderungen, wurden die Pankreata in eine der 
folgenden vier Kategorien eingeordnet:  
 
• Normalbefund 
o Pankreas normal groß 
o homogene Echotextur 
o isoechogen zur Nierenrinde 
o iso- bis hyperechogen zur Leber 
o Ductus pancreaticus nicht gestaut oder dilatiert 
 
• fraglicher Befund 
o Vergrößerung des Organs ohne Veränderung der Echogenität 
o Pankreas hypoechogen zur Nierenrinde und der Leber ohne Organvergrößerung 
o peripankreatisch reflexreiche Areale bei unverändertem Pankreasparenchym 
 
• Hinweis auf Pankreatitis 
o Organ vergrößert (Dicke >1 cm) 
o hypoechogen zur Nierenrinde und der Leber 
o reflexreiche Areale durch Fibrosierung 
o Stauung beziehungsweise Dilatation des Ductus pancreaticus (Durchmesser >1,2 mm) 
o peripankreatische Verseifungen im Sinne von wolkigen hyperechogenen Arealen 
o teilweise fokal freie Flüssigkeit 
 
• nicht beurteilbar 
o Pankreas nicht einsehbar aufgrund von Überlagerungen durch benachbarte 
Organstrukturen beziehungsweise Ingesta oder Gas innerhalb des Magendarmtraktes 
 
Alle Sonographien wurden standardisiert durch zwei Fachtierärzte mit einer sonographischen 
Berufserfahrung von mindestens fünf Jahren durchgeführt. 
 Diagnosestellung Pankreatitis 3.3.2.4
Von  dem Vorliegen einer Pankreatitis an Tag 4 wurde bei den einzelnen Patienten ausgegangen, wenn 
zeitgleich zwei der folgenden drei Kriterien zutrafen: 
 
• klinische Befunde im Sinne einer Pankreatitis 
• abnorm erhöhte cPL Konzentration im Serum (> 400 µg/L) 
• sonographische Hinweise für das Vorliegen einer Pankreatitis  
 





Da an Tag 0 keine sonographischen Befunde erhoben werden konnten, mussten hier für die 
Diagnosestellung einer Pankreatitis zeitgleich klinische Befunde im Sinne einer Pankreatitis sowie abnorm 
erhöhte cPL Konzentration im Serum (> 400 µg/L) vorliegen.  
Im Rahmen der statistischen Auswertung wurden auch Patienten erfasst, die in einem oder mehreren der 
oben genannten Kriterien ein fragliches Ergebnis aufwiesen. 
 Diagnostik des Bandscheibenvorfalles 3.3.3
 Neurologische Untersuchung 3.3.3.1
Im Rahmen der neurologischen Untersuchung sollte neben der Feststellung des Lähmungsgrades auch die 
vermutete Neurolokalisation festgehalten werden. Dazu wurden folgende Untersuchungsschritte 
durchgeführt: 
• Beurteilung von Bewusstsein und Verhalten 
• Beurteilung des Gangbildes 
o Ataxie im Bereich der Vordergliedmaßen, Hintergliedmaßen oder generalisiert 
o Hypermetrie der Vordergliedmaßen, Hintergliedmaßen oder generalisiert 
o Lahmheit als Ausdruck eines Nervenwurzelzeichens 
o gehfähige oder nicht gehfähige Parese in einer oder mehreren Gliedmaßen 
o Plegie mit oder ohne Tiefenschmerzempfinden in einer oder mehreren Gliedmaßen 
• Beurteilung der propriozeptiven Fähigkeiten in allen vier Gliedmaßen 
• Beurteilung des Pannikulusreflexes 
• Beurteilung der segmentalen Reflexe aller vier Gliedmaßen 
• Beurteilung der Kopfnervenreflexe 
• Untersuchung auf eine Dolenz im Bereich der Wirbelsäule 
 Neurolokalisation und Gruppierungen 3.3.3.2
Entsprechend der Art der neurologischen Defizite und der vermuteten Neurolokalisation wurden die 
Patienten einer der folgenden Gruppen zugeordnet. Dabei mussten jeweils eins oder mehrere der 
folgenden Kriterien zutreffen: 
 
C1-C5 
• generalisierte Ataxie beziehungsweise Tetraparese oder –plegie 
• einseitig oder generalisiert verzögerte beziehungsweise ausgefallene Propriozeption 
• normaler Pannikulusreflex 
• Dolenz in der Halswirbelsäule 
• übersteigerte beziehungsweise normale segmentale Reflexe in allen 4 Gliedmaßen 
 
C6-Th2 
• generalisierte Ataxie beziehungsweise Tetraparese oder –plegie 
• einseitig oder generalisiert verzögert beziehungsweise ausgefallene Propriozeption 
• Ausfall des Pannikulusreflexes (einseitig oder generalisiert) 
• Dolenz in der unteren Halswirbelsäule 





• reduzierte segmentale Reflexe in den Vordergliedmaßen 
• übersteigerte beziehungsweise normale segmentale Reflexe in den Hintergliedmaßen 
 
Th3-L3 
• Ataxie der Hintergliedmaßen beziehungsweise Paraparese oder –plegie 
• Ausfall des Pannikulusreflexes ab der Lokalisation der Wirbelsäulenpathologie 
• normale Propriozeption in den Vordergliedmaßen 
• verzögert beziehungsweise ausgefallene Propriozeption in den Hintergliedmaßen 
• normale segmentale Reflexe in den Vordergliedmaßen 
• übersteigerte beziehungsweise normale segmentale Reflexe in den Hintergliedmaßen 
• Dolenz im Bereich der Brust- beziehungsweise vorderen Lendenwirbelsäule 
 
L4-S3 
• Ataxie der Hintergliedmaßen beziehungsweise Paraparese oder –plegie 
• normaler Pannikulusreflex beziehungsweise Ausfall kaudal von L4 
• normale Propriozeption in den Vordergliedmaßen 
• verzögerte beziehungsweise ausgefallene Propriozeption in den Hintergliedmaßen 
• normale segmentale Reflexe in den Vordergliedmaßen 
• reduzierte segmentale Reflexe in den Hintergliedmaßen 
• Dolenz im Bereich der kaudalen Lendenwirbelsäule beziehungsweise des lumbosakralen Übergangs 
 
Bei Patienten, die eine Lahmheit als Ausdruck eines Nervenwurzelzeichens zeigten, wurde zusätzlich eine 
orthopädische Untersuchung durchgeführt, um das Vorliegen einer nicht neurologischen Erkrankung als 
Ursache der Symptome auszuschließen.  
 
Für die statistische Auswertung wurden die Patienten unabhängig von der Neurolokalisation zusätzlich 
entsprechend der Schwere ihrer Lähmungserscheinungen in eine der folgenden Gruppen eingeteilt: 
• nur Dolenz 
• Lahmheit 
• nur Ataxie 
• gehfähige Parese  
• nicht gehfähige Parese 
• Plegie mit Tiefenschmerz 
• Plegie ohne Tiefenschmerz 
 
Zudem erfolgte eine weiter allgemeine Unterteilung in „gehfähig“ und „nicht gehfähig“. Diese war nötig, da 
alle nicht gehfähigen Patienten noch am selben Tag weiterführende Diagnostik in Narkose im Sinne einer 
Myelographie, Computertomographie oder Kernspintomographie erfahren haben. 
 
 





 Bildgebende Diagnostik 3.3.3.3
In Abhängigkeit von den Ergebnissen der neurologischen Untersuchung, wurden bei allen nicht gehfähigen 
Patienten weiterführende Untersuchungen in Narkose im Sinne einer Myelographie, 
Computertomographie oder Kernspintomographie innerhalb von 12 Stunden nach der initialen Vorstellung 
durchgeführt. Bei Patienten, die gehfähig waren, aber deutliche neurologische Defizite aufwiesen, wurden 
diese Untersuchungen am darauf folgenden Werktag durchgeführt. Bei gehfähigen Patienten, die nur milde 
neurologische Defizite aufwiesen, wurde keine Diagnostik in Narkose durchgeführt und direkt mit der 
konservativen Therapie begonnen. Diese Patienten bildeten die Untersuchungsgruppe der Patienten mit 
einem konservativ therapierten Bandscheibenvorfall (Diskopathie konservativ - DK). 
 
Für die Entscheidung, ob eine Narkose für entsprechende diagnostische Schritte und eine mögliche 
chirurgische Versorgung indiziert war, wurden folgende Kriterien herangezogen:  
 
Milde neurologische Defizite ohne zwingende Indikation einer chirurgischen Versorgung: 
• akute Symptome beziehungsweise erste Episode von neurologischen Ausfallserscheinungen 
• Dolenz im Bereich der Wirbelsäule mit Ansprechen auf Analgesie 
• geringgradige Ataxie mit gut erhaltener Gehfähigkeit 
• propriozeptive Defizite 
• Ausfall beziehungsweise nicht physiologischer Pannikulusreflex 
 
Deutliche neurologische Defizite mit Indikation einer chirurgischen Versorgung: 
• chronische Symptome beziehungsweise wiederholte Episode von neurologischen 
Ausfallserscheinungen 
• persistierende Dolenz im Bereich der Wirbelsäule auch unter Analgesie 
• deutliche propriozeptive Defizite mit permanentem Zehenschleifen 
• Parese mit gerade erhaltener Gehfähigkeit 
• Plegie mit oder ohne erhaltenem Tiefenschmerz 
 
Bei allen Patienten mit Indikation zur weiterführenden Diagnostik in Narkose erfolgte eine 
Allgemeinanästhesie. Dabei wurde zur Narkoseeinleitung, je nach Präferenz des jeweiligen Anästhesisten, 
eines der folgenden drei Regime verwendet:  
1. Levomethadon (0,5 mg/kg), Diazepam (0,5 mg/kg), Propofol (6-8 mg/kg) 
2. Levomethadon (0,5 mg/kg), Diazepam (0,5 mg/kg), Ketamin (10 mg/kg)/Xylazin (1,2 mg/kg) 
3. Levomethadon (0,5 mg/kg), Diazepam (0,5 mg/kg), Ketamin (10 mg/kg), gegebenenfalls Propofol 
zur Vertiefung (6-8 mg/kg) 
Bei Bedarf wurden die Patienten vorher mit Medetomidin sediert (0,01-0,02 mg/kg). Zur Erhaltung wurde 
Isofluran in einer Konzentration von 1-2 Volumenprozent verwendet. 
3.3.3.3.1 Myelographie 
Eine Myelographie wurde bei allen Hunden durchgeführt, die neben den Lähmungserscheinungen auch 
eine Dolenz entlang der Wirbelsäule zeigten. Dabei wurde Iopamidol (Solutrast 250M, Bracco Atlanta 





Pharma GmbH, Koblenz, Deutschland) in einer Dosierung von 40-200 mg/kg unter fluoroskopischer 
Kontrolle in den Subarachnoidalraum eingebracht. Bei Patienten mit einer vermuteten zervikalen Läsion 
erfolgte dies über die Zisterna magna. Bei thorakolumbalen Läsionen wurde das Kontrastmittel über das 
Spatium intervertebrale zwischen zwei Lendenwirbeln (L4-L7) eingebracht. Nach Applikation des 
Kontrastmittels wurde die gesamte Wirbelsäule im laterolateralen Strahlengang geröntgt und auf eine 
Ablenkung, eine Ausdünnung oder auf den Abbruch der Kontrastmittelsäulen geachtet. Bei verdächtigen 
Regionen erfolgten zudem Röntgenaufnahmen im ventro-dorsalen und schrägen Strahlengang. 
3.3.3.3.2 Computertomographie 
Nach der Myelographie erfolgte bei allen Patienten eine Computertomographie (Philips Mx 80000 
Brilliance, 6-Zeilen, Philips Medizin Systeme GmbH, Hamburg, Deutschland). Diese diente dazu, die genaue 
Lokalisation und Ausdehnung des vorgefallenen Bandscheibenmaterials zu verifizieren und darauf 
basierend die geeignete Operationstechnik zu wählen. Ein verengter Zwischenwirbelspalt ohne 
Rückenmarkskompression war hinweisend für das Vorliegen einer akuten nicht kompressiven Neucleus 
pulposus Extrusion. Da es bei dieser Erkrankung keine chirurgische Versorgungsmöglichkeit gibt, wurde 
direkt nach der Diagnostik mit der konservativen Therapie begonnen. Diese Patienten bildeten zusammen 
mit den Hunden, bei denen der Verdacht auf eine Faserknorpelembolie bestand (siehe 3.3.3.3.3 
Kernspintomographie), die Untersuchungsgruppe der Patienten mit einer akuten intramedullären Läsion 
(AIL). 
Sofern im Ablauf des klinischen Alltags möglich, wurde bei Patienten, welche weder in der Myelographie 
noch in der Computertomographie Hinweise auf eine Kompression des Rückenmarks beziehungsweise eine 
ANNPE zeigten, zusätzlich eine Kernspintomographie durchgeführt. Ergaben sich dabei Hinweise auf eine 
Rückenmarksläsion, die weder mit einem Bandscheibenvorfall noch mit einer Faserknorpelembolie in 
Einklang zu bringen waren, wurden die Patienten nachträglich aus der Studie ausgeschlossen. 
Hunde bei denen die Verdachtsdiagnose eines Bandscheibenvorfalles bestätigt werden konnte, wurden 
direkt im Anschluss an die bildgebende Diagnostik chirurgisch versorgt. Dabei richtete sich die Wahl der 
Operationsmethode nach den in der Literatur empfohlenen Kriterien. Die gewählte Operationsmethode 
(Hemilaminektomie, Minihemilaminektomie, partielle laterale Korpektomie, Ventral Slot, dorsale 
Laminektomie, Stabilisierung) wurde für jeden Patienten dokumentiert. Hunde bei denen der 
Bandscheibenvorfall chirurgisch versorgt wurde, bildeten die Untersuchungsgruppe DC (Diskusprolaps –
chirurgisch) 
Abbildung 14 gibt hierzu exemplarisch computertomogarphische Aufnahmen der Wirbelsäule im 
Transversalschnitt wieder. 
 






Abbildung 14.: Computertomographische Aufnahmen der Wirbelsäule im Transversalschnitt. a) 
Zervikaler Bandscheibenvorfall (C4/5) von ventral bei einem acht Jahre alten Beagle. Aufgrund der Lage 
des kalzifizierten Bandscheibenmaterials wurde dieser Patient über einen Ventral Slot versorgt. b) 
Thorakaler Bandscheibenvorfall (Th11/12) von ventral bei einem fünf Jahre alten Mischling. Das 
komprimierende Bandscheibenmaterial wurde aufgrund der Lage über eine Partielle Laterale 
Korpektomie entfernt. c) Lumbaler Bandscheibenvorfall (L2-6) von linkslateral bei einem zwei Jahre alten 
Mischling. Die chirurgische Versorgung erfolgte lagebedingt über eine Hemilaminektomie. 
3.3.3.3.3 Kernspintomographie 
Bei großen Hunden, die akute Lähmungserscheinungen mit einer Seitenbetonung zeigten und keine Dolenz 
aufwiesen, wurde aufgrund der Verdachtsdiagnose einer Faserknorpelembolie zunächst eine 
Kernspintomographie durchgeführt. Gleiches galt für große Hunde bei denen der Verdacht auf eine 
lumbosakrale Stenose bestand, basierend auf einer Dolenz im Bereich des lumbosakralen Überganges, 
einer möglichen Harn- und/oder Kotinkontinenz, einer Ataxie in den Hintergliedmaßen mit propriozeptiven 
Defiziten und möglichen verminderten segmentalen Reflexen. Dazu stand ein MRT mit einem 3 Tesla 
Magneten (Ingenia 3T Philips Healthcare, Hamburg, Deutschland) zur Verfügung. Eine horizontale 
stiftförmige intramedulläre Signalsteigerung in einer sagittalen T2-gewichteten Sequenz ohne Anzeichen 
einer Rückenmarkskompression (wie in Abbildung 15 dargestellt) galt hierbei als hinweisend für das 
Vorliegen einer Faserknorpelembolie. Zur Bestätigung wurde ein zusätzlicher Transversalschnitt durch die 
betroffene Region angefertigt. Da es bei dieser Erkrankung keine chirurgische Versorgungsmöglichkeit gibt, 
wurde direkt nach der Diagnostik mit der konservativen Therapie begonnen. Diese sowie die Hunde, die 
eine ANNPE aufwiesen, bildeten die Untersuchungsgruppe der Patienten mit einer akuten intramedullären 
Läsion (AIL). 
 
a) b) c) 






Abbildung 15: Kernspintomographie der unteren Halswirbelsäule eines fünf Jahre alten Rottweilers mit 
einer Faserknorpelembolie im Rückenmarksabschnitt C6-Th2. In der sagittalen Schnittebene einer T2 
gewichteten Sequenz ist deutlich eine stiftförmige intramedulläre Signalsteigerung zu erkennen. 
 Gruppierung 3.3.3.4
Entsprechend des Signalements, der neurologischen Symptome, der klinischen Verdachtsdiagnose sowie 
den Befunden der bildgebenden Diagnostik, wurden die Patienten in die folgenden 3 
Untersuchungsgruppen unterteilt: 
 
1. Bandscheibenvorfall (chirurgische Therapie) (DC – Diskusprolaps chirurgisch) 
o Allgemeinanästhesie 
o bildgebende Diagnostik 
o chirurgische Versorgung 
 
2. Bandscheibenvorfall (konservative Therapie) (DK – Diskusprolaps konservativ) 
o keine Allgemeinanästhesie 
o keine chirurgische Versorgung 
 
3. Akute intramedulläre Läsion (AIL) 
o Allgemeinanästhesie 
o bildgebende Diagnostik 
o keine chirurgische Versorgung 
o Verdacht einer Faserknorpelembolie beziehungsweise ANNPE 
 
Diese Form der Gruppierung wurde gewählt, um den möglichen Einfluss einer Narkose und des 
Operationsstresses auf die Entstehung einer Pankreatitis separat beurteilen zu können. Außerdem konnte 
somit untersucht werden, ob die Kompression des Rückenmarks an sich oder die daraus resultierenden 
intramedullären Veränderungen ursächlich für die mögliche Entstehung einer Pankreatitis ist. 





 Medikamentöse Therapie während der Studie 3.3.4
Um den möglichen Einfluss von NSAIDs und Glukokortikoiden auf die Entstehung einer Pankreatitis 
auszuschließen, wurde von der Gabe dieser Medikamente für die Dauer der Studie abgesehen. Allen 
Patienten wurde daher am Tag 0 und Tag 1 Levomethadon (L-Polamivet®, Intervet Deutschland GmbH, 
Unterschleißheim, Deutschland) in einer Dosierung von 0,3 mg/kg dreimal täglich subkutan injiziert. Ab Tag 
2 wurde die Analgesie auf die orale Gabe von Tramadol (Tramal long®, Grünenthal GmbH, Aachen, 
Deutchland) in einer Dosierung von 2 mg/kg zweimal täglich umgestellt.  
Zeigten Patienten Anzeichen einer Pankreatitis, die am Tag 4 durch die entsprechenden 
Blutwertveränderungen und/oder sonographischen Befunde bestätigt werden konnten, wurde neben der 
Analgesie auch eine Infusionstherapie mit Ringer-Acetat-Lösung (Baxter Deutschland GmbH, 
Unterschleißheim, Deutschland) in einer Rate von 4-6 ml/kg/h initiiert. Sofern Symptome wie Vomitus oder 
Regurgitieren auftraten, wurde zudem Esomeprazol (Nexium mups®, AstraZeneca GmbH, Wedel, 
Deutschland) in einer Dosierung von 1-2 mg/kg und Sucralfat (Sucrabest®, Combustin Pharm Präparate 
GmbH, Hailtingen, Deutschland) in einer Dosierung von 0,5-1 mg/kg jeweils einmal täglich oral verabreicht. 
3.4 Statistisch Auswertung 
Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mittels IBM SPSS Statistics (Version 22; IBM Corp.; Armonk, 
New York, USA) und die Visualisierung der Ergebnisse mittels Mathematica (Version 10.1, Wolfram 
Research Inc., Champaign, IL, USA). Es wurden deskriptive Statistiken berechnet, sowie Balkendiagramme 
und Boxplots erzeugt. Die Daten wurden mit Hilfe des Shapiro-Wilk-Tests auf Normalverteilung überprüft 
und die Gruppenvergleiche erfolgten unter Verwendung des Kruskal-Wallis und Mann-Whitney-U-Tests. 
Weiterhin wurden Kreuztabellen erstellt, die Sensitivität und Spezifität berechnet und die betrachteten 
Merkmale mittels des Fisher Tests und Chi-Quadrat-Tests auf Unabhängigkeit überprüft. Das 









In die Studie konnten insgesamt 106 Hunde (Gesamtpopulation) eingeschlossen werden. Dabei ergaben 
sich aufgrund der neurologischen Symptome, der klinischen Verdachtsdiagnose sowie der Befunde der 
bildgebenden Diagnostik für die einzelnen Untersuchungsgruppen folgende Fallzahlen: 
• 71 Hunde mit einem Bandscheibenvorfall, der eine chirurgische Therapie erforderlich machte (DC) 
• 20 Hunde mit einem Bandscheibenvorfall, der aufgrund der milden Symptomatik konservativ 
therapiert wurde (DK)  
• 15 Hunde mit einer akuten intramedullären Läsion (AIL)  
 Rassen 4.1.1
Insgesamt konnten Hunde von 27 verschiedenen Rassen in die Studie eingeschlossen werden. Die am 
häufigsten vertretenen Rassen waren dabei: Dackel (n=28), Mischlingshunde (n=22), Französische 
Bulldoggen (n=16) und Beagle (n=9). Die Anzahl sowie der prozentuale Anteil der einzelnen Rassen 
innerhalb der Untersuchungsgruppen werden in Tabelle 4 zusammengefasst. Abbildung 16 gibt die 
prozentuale Verteilung der 27 Hunderassen innerhalb der einzelnen Untersuchungsgruppen wieder. 
Auffällig ist, dass vor allem in den Gruppen DC sowie DK überwiegend Dackel (DC: n = 22, DK: n = 6), 
Französische Bulldoggen (DC: n = 9, DK: n = 7) und Beagle (DC: n = 6, DK: n = 3) vertreten sind, das heißt 
Rassen welche allgemein als chondrodystroph gelten. Mischlinge sind dagegen die dominierende Rasse in 







Tabelle 4: Die Anzahl sowie der prozentuale Anteil der einzelnen Hunderassen innerhalb der 
Untersuchungsgruppen DC, DK und AIL 
Untersuchungsgruppe Hunderasse Anzahl (n) Prozentualer 
Anteil 
Bandscheibenvorfall chirurgisch (DC) Affenpinscher 2 2,8 
 Beagle 6 8,5 
 Bolonka Zwetna 1 1,4 
 Cocker Spaniel 1 1,4 
 Dackel 22 31,0 
 Dobermann 3 4,2 
 DSH 1 1,4 
 Fox Terrier 1 1,4 
 Französische Bulldogge 9 12,7 
 Hannoveraner Schweißhund 1 1,4 
 Hovawart 1 1,4 
 Magyar Vizsla 1 1,4 
 Malteser 1 1,4 
 Mischling 16 22,5 
 Neufundländer 1 1,4 
 Rottweiler 1 1,4 
 Schweizer Sennenhund 1 1,4 
 Zwergpinscher 1 1,4 
 Zwergpudel 1 1,4 
Bandscheibenvorfall konservativ (DK) Beagle 3 15,0 
 Cocker Spaniel 1 5,0 
 Dackel 6 30,0 
 Französische Bulldogge 7 35,0 
 Havaneser 1 5,0 
 Mischling 1 5,0 
 Yorkshire Terrier 1 5,0 
Akute intramedulläre Läsion (AIL) Chihuahua 1 6,7 
 DSH 1 6,7 
 Dt. Dogge 1 6,7 
 Engl. Bulldogge 2 13,3 
 Labrador Retriever 2 13,3 
 Mischling 5 33,3 
 Mittelschnauzer 1 6,7 
 Rottweiler 1 6,7 














Um statistisch auswertbare Gruppengrößen zu erhalten, wurden die Hunde entsprechend ihrer Rassen und 
den entsprechenden Angaben in der Literatur in „chondrodystroph“, „nicht chondrodystroph“ und „unklare 
Zuordnung“ unterteilt. Dabei ergaben sich folgende Verteilungsmuster:  
 
• Chondrodystroph (n = 58) 
Beagle (n = 9), Cocker Spaniel (n = 2), Dackel (n = 28), Englische Bulldogge (n = 2), Französische 
Bulldogge (n = 16), Zwergpudel (n = 1) 
 
• Nicht chondrodystroph (n = 38) 
Mischlinge (n = 22), Dobermann (n = 3), Deutscher Schäferhund (n = 2), Deutsche Dogge (n = 1), Fox 
Terrier (n = 1), Labrador Retriever (n = 2), Magyar Vizsla (n = 1), Malteser (n = 1), Neufundländer (n = 1), 
Rottweiler (n = 2), Whippet (n = 1), Zwerpinscher (n = 1) 
 
• Unklare Zuordnung (n = 10) (eindeutige Zuordnung nicht möglich) 
Affenpinscher (n = 2), Bolonka Zwetna (n = 1), Chihuahua (n = 1), Hannoveraner Schweißhund (n = 1), 
Havaneser (n = 1), Hovawart (n = 1), Mittelschnauzer (n = 1), Schweizer Sennenhund (n = 1), Yorkshire 
Terrier (n = 1) 
 
Abbildung 17 zeigt die prozentuale Zuordnung der 
chondroystrophen und nicht chondrodystrophen Rassen 
innerhalb der drei Untersuchungsgruppen. Hunde mit 
„unklarer Zuordnung“ wurden hierbei nicht berücksichtigt. 
Die Grafik zeigt deutlich, dass in der Gruppe DC die 
chondrodystrophen Hunde etwas häufiger vertreten waren 
(54,9 %) als nicht chondrodystrophe Hunde (39,9 %). Bei den 
Gruppen DK und AIL gab es hingegen gravierendere 
Unterschiede. So bestand die Gruppe DK fast ausschließlich 
aus chondrodystrophen Hunden (85,0 % versus 5,0 %), 
während die Gruppe AIL primär aus nicht 
chondrodystrophen Hunden bestand (73.3 % vs. 13,3 %). 
Der Unterschied in der Verteilung der chondrodystrophen 
Hunderassen innerhalb der Untersuchungsgruppen war 
signifikant (p <0,001).  
Dreißig Prozent (n = 32) der Gesamtpopulation waren Hunde 
einer brachyzephalen Rasse (Französische Bulldogge n = 16, 
Englische Bulldogge n = 2 sowie jeweils 1 Chihuahua, 
Malteser, Zwergpinscher, Yorkshire Terrier). 
 
 Alter 4.1.2
Die Altersverteilung weist eine Spanne von 0-16 Jahren auf, wobei der Mittelwert aller in die Studie 
eingeschlossenen Patienten bei 6,33 Jahren lag (Standardabweichung 2,93). Keiner der Patienten war 1, 14 
Abbildung 17: Grafische Darstellung 
der prozentualen Verteilung von 
chondrodystrophen und nicht 
chondrodystrophen Hunden innerhalb 






oder 15 Jahre alt. Die Altersstreuung innerhalb der einzelnen Gruppen ist in Abbildung 18 dargestellt und 
variierte wie folgt:  
 
• DC:  2-16 Jahre (Mittelwert 6,70; Standardabweichung 2,83) 
• DK:  0-13 Jahre (Mittelwert 5,95; Standardabweichung 3,36) 





Abbildung 18.: Grafische Darstellung der prozentualen Altersverteilung zum Zeitpunkt der stationären 
Aufnahme innerhalb der drei Untersuchungsgruppen. Die Altersklassen 1, 14 und 15 waren in der 
Gesamtpopulation nicht vertreten und wurden hier demnach nicht mit dargestellt. 
Aufgrund der geringen Fallzahlen war ein Test auf das Vorliegen eines signifikanten Unterschieds 
hinsichtlich des Alters und der Gruppenzugehörigkeit nicht möglich. 
 Körpermasse 4.1.3
Die Körpermasse der Hunde dieser Studie variierte zwischen zwei und 70 kg, wobei der Mittelwert bei 
16,48 kg lag (Standardabweichung 12,55). Die Abbildung 19 stellt die prozentuale Verteilung innerhalb der 
einzelnen Untersuchungsgruppen dar. Die Auswertung zeigt, dass kein Hund der Gruppe DK ein 
Körpergewicht von über 30 kg aufwies. Ferner sind vor allem in der Gruppe AIL schwergewichtige Rassen 








Abbildung 19.: Grafische Darstellung der prozentualen Gewichtsverteilung innerhalb der drei 
Untersuchungsgruppen. 
Aufgrund der geringen Fallzahlen war ein Test auf das Vorliegen eines signifikanten Zusammenhangs 
hinsichtlich der Körpermasse und der Zugehörigkeit zur Untersuchungsgruppe nicht möglich.  
 Geschlecht 4.1.4
In der Studie waren insgesamt deutlich mehr männliche (n = 
69) als weibliche (n = 37) Hunde vertreten. Die 
Untersuchungsgruppe der konservativ therapierten Patienten 
(DK) wies dabei ein ausgewogenes Geschlechterverhältnis (50 
% versus 50 %) auf, wogegen in den Gruppen DC und AIL 
jeweils die männlichen Patienten deutlich überwogen (66,2 % 
versus 33,8 %; 80 % versus 20 %). Die 
Abbildung 20 stellt die prozentuale Geschlechterverteilung 
innerhalb der drei Untersuchungsgruppen dar. 
Aufgrund der geringen Fallzahlen war ein Test auf das 
Vorliegen eines signifikanten Unterschieds hinsichtlich des 
Geschlechts und der Zugehörigkeit zur Untersuchungsgruppe 





Abbildung 20: Grafische Darstellung der 
prozentualen Geschlechterverteilung 






4.2 Befunde der neurologischen Untersuchung 
 Dauer der neurologischen Symptome 4.2.1
Im Mittel dauerten die neurologischen Symptome vor Vorstellung 15,45 Tage an (1- 912 Tage; 
Standardabweichung 88,73). Im Vergleich der Untersuchungsgruppen zeigten die Patienten der Gruppe DC 
im Mittel seit 19,55 Tagen (1-912 Tage, Standardabweichung 108,08) entsprechende neurologische 
Symptome. Die Gruppen DK und AIL litten dagegen im Mittel seit 11,45 Tagen (1-49 Tage; 
Standardabweichung 15,05) beziehungsweise 1,40 Tagen (1-3 Tage; Standardabweichung 0,63) an 
neurologischen Ausfallserscheinungen. 
 Lähmungsgrad 4.2.2
Die neurologischen Symptome der Gesamtpopulation reichten von einer Dolenz ohne weitere 
neurologische Ausfallserscheinungen bis hin zu einer Plegie ohne Tiefenschmerz. Am häufigsten konnte 
eine nicht gehfähige Parese aller vier Gliedmaßen (Tetraparese) oder der Hinterbeine (Paraparese) 
beobachtet werden (n = 29; 27,4%). Einundzwanzig Hunde (19,8%) zeigten bei der Vorstellung in der Klinik 
lediglich eine Dolenz im Bereich der Hals-, Brust- oder Lendenwirbelsäule. Bei jeweils 18 Patienten (17%) 
konnte dagegen eine Ataxie aller Gliedmaßen beziehungsweise der Hinterbeine oder eine gehfähige Parese 
festgestellt werden. Zwölf Patienten (11,3%) fielen mit einer Plegie mit und fünf (4,7%) ohne Tiefenschmerz 
auf. Bei drei Hunden (2,8%) konnte eine Lahmheit einer Gliedmaße festgestellt werden. Die Verteilung der 
einzelnen Lähmungsgrade innerhalb der einzelnen Untersuchungsgruppen ist in Abbildung 21 dargestellt. 
Dabei fällt auf, dass in der Gruppe DC vermehrt Patienten mit einer gehfähigen (n = 12; 16,9%) oder 
nichtgehfähigen (n = 23; 32,4%) Parese vertreten waren, während die Gruppe DK primär aus Patienten mit 
lediglich einer Dolenz (n = 11; 55%) bestand. In der Gruppe AIL waren vor allem Patienten mit einer nicht 








Abbildung 21: Grafische Darstellung der prozentualen Verteilung der neurologischen 
Ausfallserscheinungen innerhalb der drei Untersuchungsgruppen. 
Aus den oben beschriebenen Beobachtungen ergibt sich, dass in der Gruppe DC 50,7 % der Patienten noch 
gehfähig waren (n = 36). Bei den Gruppen DK und AIL waren es 100 % (n = 20) beziehungsweise 26,7 % 
(n  =  4). 
 Neurolokalisation und Operationstechnik 4.2.3
Die Bandscheibenvorfälle beziehungsweise intramedullären Läsionen waren am häufigsten im 
Wirbelsäulenabschnitt Th3-L3 (n = 62; 58,5 %) lokalisiert. Diese Beobachtung bestätigte sich auch innerhalb 
der drei Untersuchungsgruppen. Tabelle 5 gibt die absolute Häufigkeit sowie die prozentuale Verteilung der 
betroffenen Lokalisationen allgemein und innerhalb der einzelnen Gruppen wieder. Das Balkendiagramm in 
Abbildung 22 veranschaulicht das Verteilungsmuster innerhalb der Untersuchungsgruppen ergänzend.  
Tabelle 5: Häufigkeit der Lokalisationen entlang der Wirbelsäule innerhalb der einzelnen 
Untersuchungsgruppen sowie der Gesamtpopulation. Angegeben sind die absolute Häufigkeit sowie in 
Klammern der prozentuale Anteil innerhalb der einzelnen Untersuchungsgruppen. 
 C1-C5 C6-Th2 Th3-L3 L4-S3 Kaudal S3 
 DC 18 (25,4 %) 3  (4,2 %) 44 (61,9 %) 5  (7,0 %) 1 (1,4 %) 
 DK 9 (45,0 %) 0  (0,0 %) 10 (50,0 %) 1  (5,0 %) 0 (0,0 %) 
 AIL 1  (6,7 %) 2 (13,3 %) 8 (53,3 %) 4 (26,7 %) 0 (0,0 %) 








Abbildung 22: Grafische Darstellung der Neurolokalisation innerhalb der Untersuchungsgruppen. 
Entsprechend der Neurolokalisation sowie der Lage des vorgefallenen Bandscheibenmaterials wurden 
verschiedene Operationstechniken angewandt. Tabelle 6 gibt die absolute Häufigkeit der einzelnen 
Operationsmethoden innerhalb der Untersuchungsgruppe DC wieder. Festzustellen ist, dass die 
Hemilaminektomie mit 52,1 % am häufigsten durchgeführt wurde. Diese Beobachtung deckt sich mit den 
Ergebnissen der Neurolokalisation, wonach der Wirbelsäulenabschnitt Th3-L3 am häufigsten betroffen war. 
Die am zweithäufigsten durchgeführte Operationstechnik war der Ventral Slot in 25,4 % der Fälle.  
 
Tabelle 6: Zusammenfassung der absoluten Häufigkeit der einzelnen Operationsmethoden in der 
Untersuchungsgruppe DC. Die Zahl in Klammern gibt den prozentualen Anteil wieder. 
Operationsmethode Anzahl n (prozentualer Anteil) 
Hemilaminektomie 37 (52,1 %) 
Ventral Slot 18 (25,4 %) 
Korpektomie 6  (8,5 %) 
Pedikelektomie 5  (7,0 %) 
Dorsale Laminektomie 2  (2,8 %) 
Hemilaminektomie+ Korpektomie 1  (1,4 %) 
Ventral Slot + Stabilisierung 1  (1,4 %) 
Stabilisierung 1  (1,4 %) 
4.3 Befunde der Pankreatitisdiagnostik 
 Klinische Symptome 4.3.1
Im Rahmen der allgemeinen Untersuchung der Patienten wurde das primäre Augenmerk auf Symptome 






umfassten neben dem Allgemeinbefinden auch das Vorhandensein von Schwäche und Anorexie, ein 
dolentes Abdomen, Fieber, Regurgitieren, Vomitus, Diarrhoe oder Anzeichen einer Dehydratation. Je 
nachdem, ob die Patienten eines der oben genannten Symptome zeigten oder nicht, wurden sie als 
„klinisch auffällig“ oder „klinisch unauffällig“ eingestuft. Aufgrund der geringen Gruppengröße der 
einzelnen klinischen Symptome, wurde diese Unterteilung für die weitere statistische Auswertung 
herangezogen. Da Anorexie, Vomitus und ein dolentes Abdomen am häufigsten im Zuge einer Pankreatitis 
zu beobachten sind, wurden diese Symptome noch einmal gesondert ausgewertet. Die Häufigkeit der 
klinischen Symptome Anorexie, dolentes Abdomen und Vomitus sowie der klinisch auffälligen Patienten ist 
in Tabelle 7 zusammengefasst. 
 
Tabelle 7: Zusammenfassung der klinischen Symptome Anorexie, dolentes Abdomen und Vomitus sowie 
die Anzahl aller klinisch auffälligen Patienten an den Tagen 0 bis 4. Die Zahlen in Klammern geben den 
prozentualen Anteil der Gesamtpopulation wieder. 
 Anorexie Dolentes Abdomen Vomitus Klinisch auffällig 
Tag 0  5  (4,7 %)   9  (8,5 %) 0 (0,0 %) 13 (12,3 %) 
Tag 1 27 (25,5 %) 10  (9,4 %) 0 (0,0 %) 34 (32,1 %) 
Tag 2 24 (22,6 %) 12 (11,3 %) 2 (1,9 %) 38 (35,8 %) 
Tag 3 17 (16,0 %) 11 (10,4 %) 1 (0,9 %) 27 (25,5 %) 
Tag 4  6  (5,7 %)  6  (5,7 %) 1 (0,9 %) 18 (17,0 %) 
 
 
Bei insgesamt sechs Patienten (fünf aus Gruppe DC und einem aus Gruppe DK) erfolgten die finale klinische 
Untersuchung, die Blutprobenentnahme sowie die Ultraschalluntersuchung des Abdomens am Tag 3. Diese 
sind deshalb am Tag 4 in den Tabellen 7 bis 9 nicht mit erfasst. Die Tabellen 8 bis 10 geben die 
entsprechenden klinischen Daten innerhalb der drei Untersuchungsgruppen wieder.  
 
Tabelle 8: Zusammenfassung der klinischen Symptome Anorexie, dolentes Abdomen und Vomitus sowie 
die Anzahl der klinisch auffälligen Patienten innerhalb der Untersuchungsgruppe DC an den Tagen 0 bis 4. 
Die Zahlen in Klammern geben den prozentualen Anteil am jeweiligen Untersuchungstag wieder. 
 Anorexie Dolentes Abdomen Vomitus Klinisch auffällig 
Tag 0 3  (4,2 %) 7  (9,9 %) 0 (0,0 %) 10 (14,1 %) 
Tag 1 21 (29,6 %) 9 (12,7 %) 0 (0,0 %) 26 (36,6 %) 
Tag 2 21 (29,6 %) 9 (12,7 %) 2 (2,8 %) 29 (40,8 %) 
Tag 3 13 (18,3 %) 7  (9,9 %) 1 (1,4 %) 20 (28.2 %) 









Tabelle 9: Zusammenfassung der klinischen Symptome Anorexie, dolentes Abdomen und Vomitus sowie 
die Anzahl der klinisch auffälligen Patienten innerhalb der Untersuchungsgruppe DK an den Tagen 0 bis 4. 
Die Zahlen in Klammern geben den prozentualen Anteil am jeweiligen Untersuchungstag wieder. 
 Anorexie Dolentes Abdomen Vomitus Klinisch auffällig 
Tag 0 2 (10,0 %) 1  (5,0 %) 0 (0,0 %) 2 (10,0 %) 
Tag 1 4 (20,0 %) 0  (0,0 %) 0 (0,0 %) 4 (20,0 %) 
Tag 2 2 (10,0 %) 2 (10,0 %) 0 (0,0 %) 5 (25,0 %) 
Tag 3 2 (10,0 %) 1  (5,0 %) 0 (0,0 %) 3 (15,0 %) 
Tag 4 0  (0,0 %) 1  (5,0 %) 1 (5,0 %) 2 (10,0 %) 
 
Tabelle 10: Zusammenfassung der klinischen Symptome Anorexie, dolentes Abdomen und Vomitus sowie 
die Anzahl der klinisch auffälligen Patienten innerhalb der Untersuchungsgruppe AIL an den Tagen 0 bis 
4. Die Zahlen in Klammern geben den prozentualen Anteil am jeweiligen Untersuchungstag wieder. 
 Anorexie Dolentes Abdomen Vomitus Klinisch auffällig 
Tag 0 0  (0,0 %) 1  (6,7 %) 0 (0,0 %) 1  (6,7 %) 
Tag 1 2 (13,3 %) 1  (6,7 %) 0 (0,0 %) 4 (26,7 %) 
Tag 2 1  (6,7 %) 1  (6,7 %) 0 (0,0 %) 4 (26,7 %) 
Tag 3 2 (13,3 %) 3 (20,0 %) 0 (0,0 %) 4 (26,7 %) 
Tag 4 0  (0,0 %) 2 (13,3 %) 0 (0,0 %) 4 (26,7 %) 
 
Keiner der Patienten in der vorliegenden Studie hatte weder am Tag 0 noch am Tag 4 klinische Anzeichen 
einer Dehydratation oder Azidose. Auch konnten keine Komplikationen wie Schock, ARDS, DIC oder ein 
Multiorganversagen beobachtet werden.  
 Blutbefunde 4.3.2
Die am Tag 0 gemessene cPL Konzentration im Serum lag im Median bei 84,0 µg/L (30-1000 µg/L; 
Interquartilsabstand 157,0 µg/L) und somit innerhalb des Referenzbereiches von unter 200 µg/L. Insgesamt 
wurden bei 15 Hunden (14,2 %) am Tag 0 eine abnorm hohe cPL Konzentration (> 400 µg/L) gemessen, bei 
11 Patienten (10,4 %) lag diese im Graubereich zwischen 200 und 400 µg/L. Achtzig Hunde (75,5 %) wiesen 
dagegen eine cPL Konzentration innerhalb des Referenzbereiches auf. Die Übereinstimmung mit dem 
ebenfalls am Tag 0 erfolgten Schnelltest (Immunoassay Snap cPL) lag bei den normal und abnorm 
gemessenen Blutwerten bei n = 76 beziehungsweise n = 12. In 2 Fällen kamen die beiden Tests zu jeweils 
unterschiedlichen Ergebnissen, wobei es jeweils ein falsch positives und falsch negatives Ergebnis gab. 
Daraus ergibt sich für den Schnelltest eine Sensitivität von 98,70 % und eine Spezifität von 92,31 %. CPL 
Konzentrationen, die im Graubereich lagen, wurden in die Berechnung der Sensitivität und Spezifität nicht 
einbezogen. 
 
Die am Tag 4 gemessene cPL Konzentration im Serum lag im Median bei 116,5 µg/L (30-1000 µg/L; 
Interquartilsabstand 200,0 µg/L). Insgesamt wurden bei 15 Hunden (14,2%) am Tag 4 eine abnorm hohe cPL 






wiesen dagegen eine cPL Konzentration innerhalb des Normbereiches auf. Die Übereinstimmung mit den 
ebenfalls am Tag 4 erfolgten Schnelltest (Immunoassay Snap cPL) lag bei den normal und abnorm 
gemessenen Blutwerten bei n = 65 beziehungsweise n = 12. In einem Fall kam der Schnelltest zu einem 
falsch negativen Ergebnis. Daraus ergibt sich für den Schnelltest eine Sensitivität von 98,48 % und eine 
Spezifität von 100 %. CPL Konzentrationen, die im Graubereich lagen, wurden auch hier in die Berechnung 
der Sensitivität und Spezifität nicht einbezogen.  
Insgesamt kam der Schnelltest somit in 169 von 172 Fällen zu einem Ergebnis, welches mit den Werten der 
Spec cPL übereinstimmte. Daraus ergeben sich eine Gesamtsensitivität von 98,6 % und eine 
Gesamtspezifität von 96,0%. 
Innerhalb der drei Untersuchungsgruppen DC, DK und AIL konnte am Tag 0 im Median eine cPL 
Konzentration von 100,0 µg/L (30-1000; Interquartilsabstand 189 µ/l); 63,0 µg/L (30-627; 
Interquartilsabstand 91 µ/l) und 75,0 µg/L (30-1000; Interquartilsabstand 193 µ/l) gemessen werden. Am 
Tag 4 lagen die Werte bei 117,0 µg/L (30-1000; Interquartilsabstand 193,0 µ/l), 86,0 µg/L (34-624; 
Interquartilsabstand 282,0 µ/l) und 136,0 µg/L (30-1000; Interquartilsabstand 533,0 µ/l).  
Tabelle 11 gibt die absolute Häufigkeit sowie den prozentualen Anteil der Patienten wieder, die am Tag 0 
innerhalb der Untersuchungsgruppen normale und abnormale cPL Konzentrationen aufwiesen oder bei 
denen die Werte im Graubereich lagen. 
Tabelle 11: Absolute Häufigkeit und prozentualer Anteil der Patienten innerhalb der drei 
Untersuchungsgruppen DC, DK und AIL, die an Tag 0 normale oder abnorme Werte beziehungsweise 
Werte im Graubereich aufwiesen.  
 ≤ 200 µg/L 200-400 µg/L ≥ 400 µg/L 
 Spec cPL Snap cPL Spec cPL Snap cPL Spec cPL Snap cPL 
 DC 53 (74,6 %) 57 (80,3 %) 8 (11,3 %) 4 (5,6 %) 10 (14,1 %) 10 (14,1 %) 
 DK 16 (80,0 %) 17 (85,0 %) 1  (5,0 %) 1 (5,0 %) 3 (15,0 %) 2 (10,0 %) 
 AIL 11 (73,3 %) 10 (66,7 %) 2 (13,3 %) 1 (6,7 %) 2 (13,3 %) 4 (26,7 %) 
 
Abbildung 23 zeigt die Verteilung der cPL Konzentrationen im Serum am Tag 0 in den 
Untersuchungsgruppen. Hierbei fällt auf, dass 50 % der Hunde am Tag 0 eine cPL Konzentration innerhalb 
des Referenzbereiches aufwiesen und auch der Medianwert der einzelnen Gruppen mit 100 µg/L (DC), 63 
µg/L (DK) und 75 µg/L (AIL) im Normalbereich lag. In den Untersuchungsgruppen DC und AIL konnte zudem 
bei einem Viertel der Patienten eine cPL Konzentration innerhalb des Graubereiches gemessen werden, 
während in der Gruppe DK nur ein Patient eine cPL Konzentration in diesem Bereich hatte. Am Tag 0 gab es 








Abbildung 23: Konzentration der cPL im Serum am Tag 0 bei den Untersuchungsgruppen DC, DK und AIL. 
Der Medianwert lag innerhalb der Untersuchungsgruppen bei 100 µg/L, 63 µg/L und 75 µg/L, respektive. 
Die Box repräsentiert den Bereich, indem 50 % der Werte lagen. Das untere Quartil lag dabei bei 25 %, 
das obere Quartil bei 75 %. Die Whiskers geben die Werte außerhalb der Box wieder, ausgenommen der 
Ausreißer. Die Whiskers reichten innerhalb der Untersuchungsgruppen DC, DK und AIL von 30-480 µg/L, 
30-132 µg/L und 30-360 µg/L. Die Sterne markieren die Ausreißer, die entsprechenden Fallnummern sind 
in Klammern angegeben. Die gestrichelten Linien repräsentieren die Grenzen des Graubereichs (200-400 
µg/L) der cPL Konzentration im Serum. 
Die Tabelle 12 gibt die absolute Häufigkeit sowie den prozentualen Anteil der Patienten wieder, die am Tag 
4 innerhalb der Untersuchungsgruppen normale und abnormale cPL Konzentrationen hatten oder bei 
denen die Werte im Graubereich lagen. 
Tabelle 12: Absolute Häufigkeit und prozentualer Anteil der Patienten innerhalb der drei 
Untersuchungsgruppen, die am Tag 4 normale oder abnorme Werte beziehungsweise Werte im 
Graubereich aufwiesen. 
 ≤ 200 µg/L 200-400 µg/L ≥ 400 µg/L 
 Spec cPL Snap cPL Spec cPL Snap cPL Spec cPL Snap cPL 
 DC 47 (66,2 %) 52 (73,2 %) 16 (22,5 %) 11 (15,5 %) 8 (11,3 %) 8 (11,3 %) 
 DK 14 (70,0 %) 13 (65,0 %) 3 (15,0 %) 4 (20,0 %) 3 (15,0 %) 3 (15,0 %) 







Die Abbildung 24 verdeutlicht die Verteilung der cPL Konzentrationen im Serum am Tag 4 innerhalb der 
Untersuchungsgruppen. Hierbei fällt auf, dass obwohl der Medianwert der einzelnen Gruppen mit 117,0 
µg/L (DC), 86,0 µg/L (DK) und 136,0 µg/L (AIL) im Normalbereich lag, in der Gruppe AIL 50 % der Hunde 
Werte innerhalb des Graubereiches aufwiesen und bei circa einem Viertel der Hunde in dieser Gruppe 
abnorme Werte gemessen wurden. In den Untersuchungsgruppen DC und DK wurden am Tag 4 dagegen 
nur bei 11 % beziehungsweise 15 % abnorme cPL Konzentrationen im Serum festgestellt.  
 
Abbildung 24: Konzentration der cPL im Serum am Tag 4 bei den Untersuchungsgruppen DC, DK und AIL. 
Der Medianwert lag innerhalb der Untersuchungsgruppen bei 117 µg/L, 86 µg/L und 136 µg/L, 
respektive. Die Box repräsentiert den Bereich, indem 50 % der Werte lagen. Das untere Quartil lag dabei 
bei 25 %, das obere Quartil bei 75 %. Die Whiskers geben die Werte außerhalb der Box wieder, 
ausgenommen der Ausreißer. Die Whiskers reichten innerhalb der Untersuchungsgruppen DC, DK und 
AIL von 30-538 µg/L, 34-624 µg/L und 30-1000 µg/L. Die Sterne markieren die Ausreißer, die 
entsprechenden Fallnummern sind in Klammern angegeben. Die gestrichelten Linien repräsentieren die 
Grenzen des Graubereichs (200-400 µg/L) der cPL Konzentration im Serum. 
Weder am Tag 0 noch am Tag 4 konnte ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen hinsichtlich der 
cPL Konzentration im Serum festgestellt werden (pTag0 = 0,564; pTag4 = 0,453). 
Alle gemessenen Spec cPL Konzentrationen sowie die Ergebnisse der Snap cPL sind im Anhang ersichtlich 







Bei der Sonographie des Abdomens am 
Tag 4 wurde bei insgesamt 12 Hunden 
(11,32 %) das Pankreas als verdächtig für 
das Vorliegen einer Pankreatitis 
bewertet. Bei 74 Hunden (69,8 %) war 
der Ultraschallbefund hinsichtlich dieser 
Fragestellung unauffällig. Tabelle 13 gibt 
die absolute Häufigkeit sowie den 
prozentualen Anteil der Patienten 
wieder, bei denen das Pankreas als 
„normal“, „fraglich verdächtig“ oder 
„verdächtig“ beurteilt wurde. Ferner sind 
die prozentualen Verteilungsmuster 
innerhalb der Untersuchungs-gruppen in 
Abbildung 25 grafisch dargestellt. Da 
nicht bei allen Hunden das Pankreas im 
Ultraschall ausreichend dargestellt 
werden konnte, wurde bei 15 Patienten 
(14,1%) das Pankreas als „nicht 
beurteilbar“ eingestuft. 
 
Tabelle 13: Absolute Häufigkeit der Ultraschallbefunde „normal", „fraglich verdächtig", „verdächtig" und 
„nicht burteilbar" innerhalb der drei Untersuchungsgruppen sowie der Gesamtpopulation. Die Zahl in 
Klammern gibt den prozentualen Anteil innerhalb der jeweiligen Untersuchungsgruppe wieder. 
 Normal Fraglich verdächtig Verdächtig Nicht beurteilbar 
 DC 50 (70,4 %) 5 (7,0 %) 9 (12,7 %) 7  (9,9 %) 
 DK 15 (75,0 %) 0 (0,0 %) 3 (15,0 %) 2 (10,0 %) 
 AIL 9 (60,0 %) 0 (0,0 %) 0  (0,0 %) 6 (40,0 %) 
Gesamtpopulation 74 (69,8 %) 5 (4,7 %) 12 (11,3 %) 15 (14,1 %) 
 
 Diagnose: Pankreatitis 4.3.4
Da am Tag 0 keine sonographische Untersuchung der Patienten erfolgte, konnten für die Diagnosestellung 
einer Pankreatitis nur zwei der drei für die Pankreasdiagnostik empfohlenen Kriterien (siehe 3.3.2.4. 
Diagnosestellung Pankreatitis) herangezogen werden. Basierend auf den klinischen Symptomen und der 
cPL Konzentration im Serum konnte am Tag 0 bei vier Hunden (3,8 %) eine Pankreatitis diagnostiziert 
werden. Betrachtet man dabei auch die Fälle, die eine cPL Konzentration im Serum innerhalb des 
Graubereiches (200-400 µg/L) hatten, so konnte am Tag 0 bei insgesamt sechs Hunden (5,7 %) von dem 
Abbildung 25: Grafische Darstellung der prozentualen 
Verteilung der sonographischen Befunde innerhalb der 






Vorliegen einer Pankreatitis ausgegangen werden. Abbildung 26 stellt hierzu die prozentuale Verteilung 
innerhalb der Untersuchungsgruppen grafisch dar.  
 
 
Abbildung 26: Grafische Darstellung der prozentualen Verteilung der an einer Pankreatitis erkrankten 
und gesunden Hunde innerhalb der Untersuchungsgruppen am Tag 0. A: nur abnorme Kriterien wurden 
für die Diagnosestellung berücksichtigt (Pankreatitisabnorm). B: abnorme und fragliche Kriterien wurden 
für die Diagnosestellung berücksichtigt (Pankreatitisabnorm+fraglich). 
 
Basierend auf den drei Kriterien, die für die Diagnosestellung einer Pankreatitis herangezogen werden und 
von denen mindestens zwei zeitgleich auftreten müssen, konnte bei insgesamt acht Patienten (7,5 %) am 
Tag 4 die Diagnose einer Pankreatitis gestellt werden. Betrachtet man dabei auch die Fälle, welche eine cPL 
Konzentration im Serum innerhalb des Graubereiches (200-400 µg/L) und/oder einen fraglichen 
sonographischen Befund hatten, so konnte am Tag 4 bei insgesamt 15 Hunden (14,2 %) vom Vorliegen 
einer Pankreatitis ausgegangen werden. Abbildung 27 stellt hierzu die prozentuale Verteilung innerhalb der 






















Abbildung 27: Grafische Darstellung der prozentualen Verteilung der an einer Pankreatitis erkrankten 
und gesunden Hunde innerhalb der Untersuchungsgruppen am Tag 4. A: nur abnorme Kriterien wurden 
für die Diagnosestellung berücksichtigt (Pankreatitisabnorm). B: abnorme und fragliche Kriterien wurden 
für die Diagnosestellung berücksichtigt (Pankreatitisabnorm+fraglich). 
 
Die absolute Häufigkeit sowie der prozentuale Anteil der an einer Pankreatitis erkrankten Hunde innerhalb 
der Untersuchungsgruppen am Tag 0 und Tag 4 sind in der Tabelle 14 zusammengefasst. Aufgrund der zu 
geringen Häufigkeiten in den einzelnen Gruppen, war eine Berechnung der statistischen Signifikanz nicht 
möglich. 
 
Tabelle 14: Absolute Häufigkeit sowie der prozentuale Anteil der an einer Pankreatitis erkrankten Hunde 
innerhalb der Untersuchungsgruppen am Tag 0 und Tag 4. Angegeben sind zum einen die nur auf 
abnormen Werten beruhenden Pankreatitisfälle (Pankreatitisabnorm) sowie die auf abnormen und 
fraglichen Werten beruhenden Pankreatitisfälle (Pankreatitisabnorm+fraglich).  
 Pankreatitis abnorm Pankreatitis abnorm + fraglich 
 Tag 0 Tag 4 Tag 0 Tag 4 
 DC 2   (2,8 %) 6 (8,5 %) 3   (4,2 %) 13 (18,3 %) 
 DK 2 (10,0 %) 1 (5,0 %) 2 (10,0 %) 1  (5,0 %) 
 AIL 0   (0,0 %) 1 (6,7 %) 1   (6,7 %) 1  (6,7 %) 
 
4.4 Risikofaktoren für die Entstehung einer Pankreatitis 
 Der Bandscheibenvorfall 4.4.1
Um den Einfluss eines Bandscheibenvorfalls auf die Entstehung einer Pankreatitis im Vergleich zu einer 
akuten intramedullären Läsion zu evaluieren, wurden die Patienten der Untersuchungsgruppen DC und DK 
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gemeinsam betrachtet. Hierbei lag die Prävalenz einer Pankreatitis am Tag 0 bei 4,3 % (5,5 % 
Pankreatitisabnorm+fraglich) und am Tag 4 bei 7,7 % (15,4 % Pankreatitisabnorm+fraglich). Im Vergleich zu den 
Patienten der Untergruppe AIL konnte bei den Patienten der Untersuchungsgruppen DC und DK zusammen 
keine signifikante Häufung von Pankreatitisfällen nachgewiesen werden (Pankreatitisabnorm: p=1,000; 
Pankreatitisabnorm+fraglich: p=0,690). Da viele Symptome, die mit Pankreatitiden einhergehen, auch als 
direkte Folge der spinalen Läsion beobachtet werden können, wurde die Prävalenz einer Pankreatitis bei 
den Patienten mit einem Bandscheibenvorfall (DK+DC) am Tag 4 noch einmal allein basierend auf der cPL 
Konzentration sowie den Sonographiebefunden errechnet. Hierbei konnte bei 4,4% der Patienten eine 
Pankreatitisabnorm diagnostiziert werden. Unter Berücksichtigung abnormer und fraglicher Blutwerte sowie 
Ultraschallveränderungen, lag die Prävalenz dagegen bei 9,9 %.  
 Die Narkose 4.4.2
Da alle Hunde der Untersuchungsgruppen DC und AIL eine Narkose erhalten haben, wurden diese 
Patienten gemeinsam hinsichtlich eines möglichen allgemeinen Zusammenhangs zwischen einer Narkose 
und der Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion untersucht und mit den 
Patienten der Gruppe DK verglichen. Die Prävalenz einer Pankreatitis lag bei beiden Gruppen zusammen, 
unter Berücksichtigung abnormer und fraglicher Befunde, am Tag 4 bei 16,3 % (n = 14). Die Prävalenz der 
Pankreatitisabnorm lag dagegen bei 7,6 % (n = 7). Es konnte damit kein signifikanter Zusammenhang 
zwischen einer Narkose und der Entstehung einer Pankreatitis festgestellt werden (p = 1,000), auch dann 
nicht, wenn zur Diagnosestellung einer Pankreatitis auch fragliche Befunde herangezogen wurden (p = 
0,293). 
Um den Einfluss der Narkose auf die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem 
Bandscheibenvorfall zu untersuchen, wurden zusätzlich die Patienten der Untersuchungsgruppe DC mit 
denen der Gruppe DK verglichen und die Signifikanz berechnet. Auch hier konnte kein signifikanter 
Zusammenhang zwischen einer Narkose und der Entstehung einer Pankreatitis festgestellt werden (p = 
1,000), auch dann nicht, wenn zur Diagnosestellung einer Pankreatitis die abnormen und fraglichen 
Befunde einbezogen wurden (p = 0,290). 
 Einfluss der Operationstechnik sowie des Operationsstresses  4.4.3
Um der Fragestellung nachzugehen, inwiefern der Operationsstress eine Rolle bei der Entstehung einer 
Pankreatitis bei Patienten mit einem Bandscheibenvorfall spielt, wurde die Prävalenz der 
Pankreatitiserkrankungen bei Hunden der Untersuchungsgruppe DC mit den Patienten der Gruppe AIL 
verglichen. Hierbei konnte keine signifikante Häufung von Pankreatitisfällen bei Patienten der 
Untersuchungsgruppe DC nachgewiesen werden (Pankreatitisabnorm: p=1,000; Pankreatitisabnorm+fraglich: 
p=0,447). Dennoch zeigte sich, dass die Patienten der Untergruppe DC prozentual häufiger an einer 
Pankreatitis erkrankt waren als Patienten der Gruppe AIL (18,30 % vs. 6,7 %), vorausgesetzt abnorme und 
fragliche Ergebnisse der Blutproben- und Ultraschalluntersuchung wurden für die Diagnosestellung einer 
Pankreatitis herangezogen. Betracht man nur die cPL Konzentrationen über 400 µg/L sowie abnorme 
Sonographiebefunde, war die Prävalenz einer Pankreatitis bei Hunden der Gruppe DC mit 8,5 % (n = 6) nur 






Von den Hunden der Untersuchungsgruppe DC die am Tag 4 mit einer Pankreatitisabnorm auffielen, wurde 
der Bandscheibenvorfall in drei Fällen über eine Hemilaminektomie, in zwei Fällen über einen Ventral Slot 
und in einem Fall über eine Pedikelektomie versorgt. Betrachtet man abnorme und fragliche Blut- und 
Ultraschallbefunde, so erkrankten insgesamt 13 Hunde an einer Pankreatitis. Von diesen wurden acht über 
eine Hemilaminektomie, drei über einen Ventral Slot und jeweils einer über eine Pedikelektomie 
beziehungsweise Korpektomie versorgt. Aufgrund der geringen Fallzahl war ein Test auf das Vorliegen eines 
signifikanten Zusammenhangs zwischen der Entstehung einer Pankreatitis und der Operationsmethode 
nicht möglich. Lediglich die Hemileminektomie sowie der Ventral Slot konnten für die Berechnung einer 
Signifikanz herangezogen werden. Allerdings konnte bei keiner der beiden Operationsmethoden, jeweils im 
Vergleich zu allen anderen Operationstechniken, eine signifikante Häufung von Pankreatitisfällen 
nachgewiesen werden, wie die p-Werte in Tabelle 15 belegen. 
Tabelle 15: Zusammenfassung der p-Werte hinsichtlich einer signifikanten Häufung von Pankreatitisfällen 
bei Patienten die eine Hemilaminektomie beziehungsweise einen Ventral Slot erhalten haben. 
 Pankreatitis abnorm Pankreatitis abnorm + fraglich 
Hemilaminektomie 1,000 0,546 
Ventral Slot 0,639 1,000 
 NSAID- und Glukokortikoidgabe  4.4.4
Im Rahmen der Anamneseerhebung wurde erfasst, ob und über welchen Zeitraum die Patienten 
Glukokortikoide und/oder NSAIDs erhalten haben. Insgesamt wurden 25 (23,6%) Patienten mit einem 
Glukokortikoid vorbehandelt und 52 Hunde (49,1%) mit einem NSAID. Dabei lag die mittlere Dauer der 
Glukokortikoidgabe bei 2,96 Tagen (1-14 Tage; Standardabweichung 3,11) und der NSAID-Gabe bei 6,21 
Tagen (1-35 Tage; Standardabweichung 6,21). Die zeitgleiche Gabe von einem Glukokortikoid und einem 
NSAID konnte bei 14 Hunden (13,2 %) festgestellt werden. Wobei hier die mittlere Dauer bei 2,50 Tagen (1-
7 Tage; Standardabweichung 2,21) lag. Innerhalb der Untersuchungsgruppen DC, DK und AIL konnte dies 
bei 10 (14,1 %), 1 (5,0 %) und 3 (20,0%) Hunden festgestellt werden, mit einer mittleren Dauer von 2,80 
Tagen (1-7 Tage; Standardabweichung 2,53), 3,00 Tagen (Berechnung der Standardabweichung nicht 
möglich, da nur ein Wert verfügbar war) und 1,33 Tagen (1-2 Tage; Standardabweichung 0,58) lag. Bei 13 
(12,3%) beziehungsweise 12 (11,3%) Hunden konnte keine Aussage über die Gabe eines Glukokortikoids 
beziehungsweise NSAIDs getroffen werden. Tabelle 16 gibt an, wie viele Patienten innerhalb der 
Untersuchungsgruppen entsprechend vorbehandelt wurden.  
Tabelle 16: Absolute Häufigkeit der Patienten innerhalb der drei Untersuchungsgruppen, die mit einem 
Glukokortikoid oder NSAID vorbehandelt wurden. Die Zahl in Klammern gibt den prozentualen Anteil 
innerhalb der einzelnen Untersuchungsgruppen wieder. 
 Glukokortikoidgabe NSAID - Gabe 
 Ja Nein Keine Aussage Ja Nein Keine Aussage 
 DC 18 (25,4 %) 41 (57,7 %) 12 (16,9 %)  35 (49,3 %)  24 (33,8 %) 12 (16,9 %) 
 DK 2 (10,0 %) 17 (85,0 %) 1  (5,0 %) 10 (50,0 %) 10 (50,0 %) 0  (0,0 %) 







Die mittlere Dauer der Glukokortikoid- beziehungsweise NSAID-Gabe lag bei den Untersuchungsgruppen 
DC, DK und AIL bei 3,56 Tagen (1-14; Standardabweichung 3,48), 2,00 Tagen (1-3; Standardabweichung 
1,41) und 1,20 Tagen (1-2; Standardabweichung 0,44) beziehungsweise bei 6,17 Tagen (1-21; 
Standardabweichung 5,82), 9,80 Tagen (1-35; Standardabweichung 9,96) und 1,29 Tagen (1-2; 
Standardabweichung 0,48) und ist in den Abbildungen 28 beziehungsweise 29 grafisch dargestellt. 
 
 




Abbildung 29: : Grafische Darstellung der Dauer der NSAID-gabe innerhalb der einzelnen 
Untersuchungsgruppen. 
 
Hinsichtlich der Fragestellung, ob die Gabe von Glukokortikoiden und/oder NSAIDs generell ein Risikofaktor 
für die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion darstellt, konnten keine 







Tabelle 17: Test auf einen signifikanten Einfluss der Risikofaktoren NSAID- und Glukokortikoidgabe auf 
die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion. Angegeben sind die 
entsprechenden p-Werte. 
 Pankreatitis abnorm Pankreatitis abnorm + fraglich 
 Tag 0 Tag 4 Tag 0 Tag 4 
NSAID 1,000 1,000 0,262 1,000 
Glukokortikoid 0,561 0,103 0,571 1,000 
NSAID und Glukokortikoid 1,000 0,590 1,000 1,000 
 
 
Um den Einfluss der NSAID- und/oder Glukokortikoidgabe auf die Entstehung einer Pankreatitis speziell bei 
Hunden mit einem Bandscheibenvorfall zu evaluieren, wurden zudem die Gruppen DC und DK noch einmal 
unabhängig von der Gruppe AIL untersucht. Auch hierbei konnte keine Signifikanz festgestellt werden, wie 
in Tabelle 18 ersichtlich ist.  
Tabelle 18: Test auf einen signifikanten Einfluss der Risikofaktoren NSAID- und Glukokortikoidgabe auf 
die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem Bandscheibenvorfall. Angegeben sind die 
entsprechenden p-Werte. 
 Pankreatitis abnorm Pankreatitis abnorm + fraglich 
 Tag 0 Tag 4 Tag 0 Tag 4 
NSAID 1,000 1,000 1,000 1,000 
Glukokortikoid 0,561 0,181 0,565 0,746 
NSAID und Glukokortikoid 1,000 0,585 1,000 1,000 
 
 Weitere Risikofaktoren  4.4.5
 Rasse 4.4.5.1
Betrachtet man nur die cPL Konzentrationen über 400 µg/L sowie abnorme Sonographiebefunde im 
Zusammenhang mit den klinischen Befunden, so konnten am Tag 0 vier und am Tag 4 acht Pankreatitisfälle 
(Pankreatitisabnorm) gezählt werden. Am Tag 0 waren hiervon Hunde folgender Rassen betroffen: Beagle (n 
= 2), Französische Bulldogge (n = 1) sowie Dackel (n = 1). Am Tag 4 waren es dagegen Dackel (n = 3), 
Französische Bulldogge (n = 2), Mittelschnauzer (n = 1), Bolonka Zwetna (n = 1) sowie Affenpinscher (n = 1). 
Unter Berücksichtigung abnormer und fraglicher Blut- und Ultraschallbefunde konnten dagegen am Tag 0 
und 4 sechs beziehungsweise 15 Pankreatitisfälle gezählt werden. Dies betraf am Tag 0 Hunde folgender 
Rassen: Beagle (n = 2), Französische Bulldogge (n = 1), Dackel (n = 1), Mittelschnauzer (n = 1) und Malteser 
(n = 1). Am Tag 4 waren dagegen Hunde folgender Rassen vertreten: Dackel (n = 6), Mischling (n = 2), 
Französische Bulldogge (n = 2) sowie jeweils ein Mittelschnauzer, Magyar Vizsla, Cocker Spaniel, Bolonka 
Zwetna und Affenpinscher. Betrachtet man nur die Patienten mit einem Bandscheibenvorfall (DC und DK) 






Aufgrund der geringen Fallzahl war ein Test auf das Vorliegen eines signifikanten Zusammenhangs zwischen 
der Entstehung einer Pankreatitis und dem Risikofaktor Rasse nicht möglich. 
 
Auch hinsichtlich der Fragestellung, ob die Zugehörigkeit zu einer chondrodystrophen Rasse ein Risikofaktor 
für die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion beziehungsweise speziell 
einem Bandscheibenvorfall darstellt, konnte, wie in Tabelle 19 ersichtlich, kein signifikanter 
Zusammenhange festgestellt werden.  
Tabelle 19: Zusammenfassung der p-Werte hinsichtlich der Fragestellung eines signifikanten 
Zusammenhanges zwischen der Zugehörigkeit zu einer chondrodystrophen Rasse und der Entstehung 
einer Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion (RML) beziehungsweise speziell einem 
Bandscheibenvorfall (BSV). Der Test auf das Vorliegen einer Signifikanz war am Tag 4, ausschließlich 
basierend auf abnormen Werten, aufgrund der geringen Fallzahl nicht möglich. 
 Pankreatitis abnorm Pankreatitis abnorm + fraglich 
 Tag 0 Tag 4 Tag 0 Tag 4 
Chondrodystrophie (RML) 0,150 - 0,645 0,353 
Chondrodystrophie (BSV) 0,299 1,000 0,168 0,743 
 
 Alter 4.4.5.2
Ausgehend vom Alter der Patienten, die in der vorliegenden Studie an einer Pankreatitis erkrankten, ergibt 
sich, dass Hunde mit einem Alter von sechs Jahren häufiger vertreten waren. Tabelle 20 gibt die 
Altersverteilung der Pankreatitisfälle am Tag 0 und 4 wieder, jeweils unter Berücksichtigung der abnormen 
(Pankreatitisabnorm) sowie abnormen und fraglichen (Pankreatitisabnorm+fraglich) Blutwerte und 
Ultraschallbefunde. Die Altersklassen 1, 14 und 5 waren in der Gesamtpopulation dieser Studie nicht 
vertreten und sind deshalb in Tabelle 20 nicht aufgeführt. 
Aufgrund der geringen Fallzahl war ein Test auf das Vorliegen eines signifikanten Zusammenhangs zwischen 
der Entstehung einer Pankreatitis und dem Risikofaktoren Alter nicht möglich. 
Tabelle 20: Zusammenfassung der absoluten Häufigkeit der einzelnen Altersklassen von Hunden mit 
einer Rückenmarksläsion, bei denen aufgrund der erhobenen Befunde die Diagnose Pankreatitisabnorm 
beziehungsweise Pankreatitisabnorm+fraglich gestellt werden konnte. 
  Alter 
 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 16 
Tag 0 Pankreatitis abnorm - - - - - 1 - 1 1 - 1 - - - 
 Pankreatitis abnorm + fraglich - - - - - 2  1 1 1 - 1 - - - 
Tag 4 Pankreatitis abnorm - 1 - - - 4 - 1 - - 1 1 - - 







Betrachtet man nun die Patienten mit einem Bandscheibenvorfall (DC und DK), so entfällt ein Patient im 
Alter von 6 Jahren. Tabelle 21 gibt daher die Altersverteilung der Pankreatitisfälle ausschließlich bei den 
Hunden mit einem Bandscheibenvorfall wieder. 
Tabelle 21: Zusammenfassung der absoluten Häufigkeit der einzelnen Altersklassen von den Hunden mit 
einem Bandscheibenvorfall, bei denen aufgrund der erhobenen Befunde die Diagnose Pankreatitisabnorm 
beziehungsweise Pankreatitisabnorm+fraglich gestellt werden konnte. 
  Alter 
 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 16 
Tag 0 Pankreatitis abnorm - - - - - 1 - 1 1 - 1 - - - 
 Pankreatitis abnorm + fraglich - - - - - 1 1 1 1 - 1 - - - 
Tag 4 Pankreatitis abnorm - 1 - - - 3 - 1 - - 1 1 - - 
 Pankreatitis abnorm + fraglich - 1 - - - 4 1 5 1 - 1 1 - - 
 
 Dauer der neurologischen Ausfallserscheinungen 4.4.5.3
Hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen der Dauer der neurologischen Ausfallserscheinungen vor der 
Vorstellung in der Klinik für Kleintiere und der Entstehung einer Pankreatitis, konnte aufgrund der geringen 
Fallzahl keine Signifikanz berechnet werden. Dennoch fiel auf, dass die meisten Patienten, die am Tag 0 und 
Tag 4 an einer Pankreatitis erkrankten seit weniger als einer Woche Symptome einer Rückenmarksläsion 
zeigten. Tabelle 22 fasst hierzu die Fallzahlen zusammen. Ein Patient, der am Tag 0 (bei Betrachtung 
abnormer und fraglicher Befunde) sowie am Tag 4 mit einer Pankreatitis auffiel, zeigte seit drei Tagen 
neurologische Ausfallserscheinungen. 
Tabelle 22: Zusammenfassung der Dauer der neurologischen Ausfallserscheinungen bei Hunden mit der 
Diagnose Pankreatitisabnorm beziehungsweise Pankreatitisabnorm+fraglich am Tag 0 und 4. Angegeben ist die 
Anzahl der Patienten, bei denen die Dauer der neurologischen Symptome in das jeweilige Zeitintervall 
fällt. Die Zahl in Klammern gibt die absolute Häufigkeit speziell bei Patienten mit einem 
Bandscheibenvorfall wieder. 
  0-7 Tage 8-14 Tage 15-21 Tage Über 21 Tage 
Tag 0 Pankreatitis abnorm 2 (2) 2 (2) - - 
 Pankreatitis abnorm + fraglich 5 (4) 2 (2) - - 
Tag 4 Pankreatitis abnorm 7 (6) - - 1 (1) 
 Pankreatitis abnorm + fraglich 12 (11) 1 (1) - 2 (2) 
 Schwere der neurologischen Ausfallserscheinungen  4.4.5.4
Tabelle 23 zeigt, dass bei dem Großteil der Hunde, die an einer Pankreatitis erkrankten, die Gehfähigkeit 
am Tag der Vorstellung noch erhalten war. So waren am Tag 0 alle der Patienten, die an diesem Tag mit 
einer Pankreatitisabnorm beziehungsweise Pankreatitisabnorm+fraglich auffielen gehfähig, wobei hier jeweils die 
Ataxie am häufigsten vertreten war. Auch die Patienten, die am Tag 4 an einer Pankreatitisabnorm 






Kleintiere größtenteils noch gehfähig (7 vs. 1; 8 vs. 7). Bei diesen Patienten dominierte allerdings die Dolenz 
das klinische Bild an Tag 0 (n = 3; n = 4). Betrachtet man hierbei nur die Patienten mit einem 
Bandscheibenvorfall (DC und DK), entfällt am Tag 4 ein Patient mit einer Ataxie. Gleiches gilt für die 
Pankreatitisabnorm+fraglich am Tag 0.  
 
Tabelle 23: Absolute Häufigkeit der Lähmungsgrade bei Patienten mit einer Pankreatitisabnorm 
beziehungsweise Pankreatitisabnorm+fraglich am Tag 0 und 4. Die Zahl in Klammern gibt die absolute 
Häufigkeit speziell bei Patienten mit einem Bandscheibenvorfall wieder. 









 Gehfähig Nicht gehfähig 
Tag 0 Pankreatitis 
abnorm 
- 3 (3) 1 (1) - - - 
 Pankreatitis 
abnorm + fraglich 
- 4 (3) 2 (2) - - - 
Tag 4 Pankreatitis 
abnorm 
3 (3) 2 (1) 1 (1) 1 (1) - 1 (1) 
 Pankreatitis 
abnorm + fraglich 
4 (4) 2 (1) 2 (2) 3 (3) 3 (3) 1 (1) 
 
Aufgrund der geringen Fallzahl war ein Test auf das Vorliegen eines signifikanten Zusammenhangs zwischen 
der Schwere der neurologischen Ausfallserscheinungen und der Entstehung einer Pankreatitis nicht 
möglich. Die verschiedenen Lähmungsgrade wurden deshalb noch einmal in „gehfähig“ und „nicht 
gehfähig“ zusammengefasst. Hierbei konnte nur bei Betrachtung der Gesamtpopulation ein signifikanter 
Zusammenhang zwischen dem Erhalt der Gehfähigkeit und der Entstehung einer Pankreatitisabnorm+fraglich 
festgestellt werden (p = 0,035). Somit erkrankten Patienten, die am Tag 0 noch gehfähig waren, signifikant 
häufiger an einer Pankreatitis am Tag 0 als nicht gehfähige Patienten. In Tabelle 24 sind die p-Werte 
hinsichtlich der Fragestellung eines signifikanten Zusammenhanges zwischen dem Erhalt der Gehfähigkeit 
und der Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion und Hunden speziell mit 
einem Bandscheibenvorfall zusammengefasst.  
Tabelle 24: Zusammenfassung der p-Werte hinsichtlich der Frage eines signifikanten Zusammenhanges 
zwischen dem Erhalt der Gehfähigkeit und der Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einer 
Rückenmarksläsion (RML) sowie speziell einem Bandscheibenvorfall (BSV). 
 Pankreatitis abnorm Pankreatitis abnorm + fraglich 
 Tag 0 Tag 4 Tag 0 Tag 4 
Gehfähigkeit (RML) 0,131 0,461 0,035 0,786 







Patienten, die an einer Pankreatitis erkrankten, zeigten fast ausschließlich Läsionen im Bereich der 
Rückenmarksabschnitte C1-5 und Th3-L3, wobei der letztere am Tag 4 am häufigsten betroffen war (n = 
10). Tabelle 25 gibt die absolute Häufigkeit der am Tag 0 und 4 betroffenen Rückenmarksareale bei 
Patienten mit einer Pankreatitisabnorm beziehungsweise Pankreatitisabnorm+fraglich wieder. Betrachtet man 
hierbei ausschließlich die Patienten mit einem Bandscheibenvorfall (DC und DK), so entfällt am Tag 0 und 4 
jeweils einmal die Lokalisation C1-5. 
Tabelle 25: Zusammenfassung der absoluten Häufigkeiten der betroffenen Rückenmarksareale bei 
Hunden mit einer Pankreatitisabnorm beziehungsweise Pankreatitisabnorm+fraglich am Tag 0 und 4. Die Zahl in 
Klammern gibt die absolute Häufigkeit speziell bei Patienten mit einem Bandscheibenvorfall wieder. 
   C1-C5 C6-Th2 Th3-L3 L4-
S3 
Kaudal S3 
Tag 0 Pankreatitis abnorm 2 (2) - 2  (2) - - 
 Pankreatitis abnorm + fraglich 3 (2) - 3  (3) - - 
Tag 4 Pankreatitis abnorm 4 (3) 1 (1) 4  (4) - - 
 Pankreatitis abnorm + fraglich 4 (3) - 10 (10) - - 
 
Aufgrund der geringen Fallzahl war ein Test auf das Vorliegen eines signifikanten Zusammenhangs zwischen 








Obgleich seit den frühen 1980er Jahren der Bandscheibenvorfall in der Veterinärmedizin als Risikofaktor für 
das Auftreten einer Pankreatitis diskutiert wird (DAVIES 1985, MOORE und WITHROW 1982), gibt es bisher 
keine prospektive Studie, die diesen Sachverhalt speziell bei Hunden untersucht hat. Das Ziel dieser Studie 
war es daher folgende Annahme zu belegen: 
 
Hypothese 1  
Bandscheibenvorfälle sind ein Risikofaktor für die Entstehung einer Pankreatitis beim Hund. 
 
In einer Studie aus dem Jahr 2009 konnte nachgewiesen werden, dass Prednisolon in einer 
immunsuppressiven Dosierung keinen Einfluss auf die cPL Konzentration im Serum hat (STEINER et al. 
2009). Aus dieser Beobachtung kann jedoch nicht automatisch geschlussfolgert werden, dass 
Glukokortikoide im Zusammenhang mit einer Narkose und/oder einer kompressiven Rückenmarksläsion die 




Die Narkose und die Gabe von Glukokortikoiden und/oder NSAIDs erhöhen zusätzlich das Risiko der 
Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem Bandscheibenvorfall, insbesondere bei zeitgleicher 
Applikation. 
5.2 Diskussion der Ergebnisse 
 Signalement 5.2.1
 Rasse 5.2.1.1
In den Untersuchungsgruppen DC und DK waren Hunde einer chondrodystrophen Rasse mit 54,9 % und 
85,0 % häufiger vertreten als nicht chondrodystrophe Hunde. Die Untersuchungsgruppe AIL bestand 
dagegen primär aus nicht chorndrodystrophen Hunden (73.3 %). Diese Beobachtung deckt sich mit den 
Ergebnissen anderer Studien. So treten akute intramedulläre Läsionen im Sinne einer Faserknorpelembolie 
häufiger bei großen nicht chondrodystrophen Hunden auf (RISIO et al. 2007). Ein akuter 
Bandscheibenvorfall vom Hansen Typ I wird dagegen häufiger bei chondrodystrophen Hunden (OLBY et al. 
2004) wie dem Dackel oder der Französischen Bulldogge beobachtet. 
 
An einer Pankreatitisabnorm erkrankten am Tag 0 Hunde der Rassen Beagle (n = 2), Französische Bulldogge (n 
= 1) sowie Dackel (n = 1). Unter Berücksichtigung abnormer und fraglicher Blut- und Ultraschallbefunde 
konnte an diesem Tag eine Pankreatitis zusätzlich bei einem Malteser und einem Mittelschnauzer 
diagnostiziert werden. Am Tag 4 waren dagegen folgende Rassen an einer Pankreatitisabnorm erkrankt: 
Dackel (n = 3), Französische Bulldogge (n = 2); Mittelschnauzer (n = 1), Bolonka Zwetna (n = 1) sowie 






eine Pankreatitis zusätzlich bei drei weiteren Dackeln, zwei Mischlingen, sowie einem Magyar Vizsla und 
einem Cocker Spaniel diagnostiziert werden.  
Berücksichtigt man ausschließlich die Neuerkrankungen am Tag 0 und Tag 4 zusammen, waren somit 
folgende Rassen am häufigsten an einer Pankreatitisabnorm erkrankt: Dackel (n = 4), Französische Bulldogge 
(n = 3) und Beagle (n = 2). Unter Berücksichtigung abnormer und fraglicher Blut- und Ultraschallbefunde 
konnte eine Pankreatitisabnorm+fraglich am häufigsten bei folgenden Rassen diagnostiziert werden: Dackel 
(n  = 7), Französische Bulldogge (n = 3), Beagle (n = 2) und Mischling (n = 2). Beim Vergleich dieser Rassen 
mit den in der Literatur angegebenen Prädispositionen fällt auf, dass bis auf den Dackel, der in einer 
ungarischen Studie gehäuft an einer Pankreatitis erkrankt war (PÁPA et al. 2011), keine als prädisponiert für 
die Entstehung einer Pankreatitis gilt. Zudem ist zu bemerken, dass die in der vorliegenden Arbeit am 
häufigsten von einer Pankreatitis betroffenen Rassen, auch am häufigsten in der Gesamtpopulation 
vertreten waren (Dackel n = 28, Mischling n = 22, Französische Bulldogge n = 16, Beagle n = 9). Da aufgrund 
der geringen Fallzahl eine Berechnung eines signifikanten Zusammenhanges zwischen der Rasse und einer 
Pankreatitis nicht möglich war, kann die Bedeutung dieser Beobachtung nicht abschließend geklärt werden. 
Dennoch ist davon auszugehen, dass die Häufung der Pankreatitisfälle bei den oben genannten Rassen 
dieser Studie primär Ausdruck des Rasseaufkommens innerhalb der Gesamtpopulation der vorliegenden 
Arbeit ist. Eine Prädisposition dieser Rassen für die Entstehung einer Pankreatitis sollte daraus nicht 
abgeleitet werden. 
In Großbritannien gilt unter anderem der Cocker Spaniel als prädisponiert für die Entstehung einer 
Pankreatitis (WATSON et al. 2007). In der vorliegenden Arbeit fiel nur ein Hund dieser Rasse mit einer 
Bauchspeicheldrüsenentzündung auf. Allerdings war diese Rasse auch insgesamt nur zweimal in der 
Gesamtpopulation vertreten. Wenngleich eine Prävalenz von 50 % innerhalb der Population der Cocker 
Spaniel sehr hoch ist, erlaubt eine Stichprobengröße von 2 Hunden keine Aussage hinsichtlich einer 
möglichen Rasseprädisposition für die Entstehung einer Pankreatitis. 
 Körpermasse 5.2.1.2
Kein Hund der Untersuchungsgruppe DK wies ein Körpergewicht über 30 kg auf. Ferner waren in der 
Gruppe AIL vor allem schwergewichtige Rassen wie Labrador Retriever (n = 2), Englische Bulldogge (n = 2), 
Deutsche Dogge (n = 1) und Rottweiler (N = 1) vertreten. Bis auf die Englische Bulldogge zählen diese 
Rassen zu der Gruppe der nicht chondrodystrophen Hunde. Da eine Faserknorpelembolie häufiger bei nicht 
chondrodystrophen Hunden auftritt, ist es nicht verwunderlich, dass diese Rassen primär in der Gruppe AIL 
vertreten waren (RISIO et al. 2007). Es ist interessant zu erwähnen, dass die Englische Bulldogge, 
wenngleich sie zu den chondrodystrophen Hunderassen gezählt wird (SMOLDERS et al. 2013), weder in der 
Untersuchungsgruppe DK noch DC vertreten war. Aufgrund der geringen Fallzahl (n = 2) kann hieraus 
allerdings keine Regelmäßigkeit abgeleitet werden.  
 Dauer der neurologische Ausfallserscheinungen 5.2.2
Patienten mit einer akuten intramedullären Läsion aufgrund einer FCE oder ANNPE zeigen typischerweise 
einen perakuten Verlauf (RISIO 2015). Es ist demnach nicht überraschend, dass die Hunde dieser 
Untersuchungsgruppe einen eher akuten Verlauf mit im Mittel 1,40 Tagen aufwiesen. Patienten mit einem 
Bandscheibenvorfall zeigten dagegen im Mittel bereits seit einigen Wochen klinische Symptome eines 






neurologischen Ausfällen zunächst mit einem konservativen Therapieversuch begonnen. Zeigen die 
Patienten darunter keine Besserung oder gar eine Verschlechterung, folgt die weiterführende Diagnostik in 
Narkose gefolgt von einer chirurgische Versorgung des Bandscheibenvorfalls (LEVINE et al. 2007b). Diese 
Vorgehensweise könnte erklären, warum die Patienten der Untersuchungsgruppe DC die längste Dauer der 
neurologischen Symptome aufwiesen.  
 Klinische Symptome im Sinne einer Pankreatitis 5.2.3
Die Symptome einer Pankreatitis sind sehr unspezifisch und können in verschiedenen Kombinationen 
auftreten. So zeigen Hunde mit chronischen Pankreatitiden häufig keine oder nur sehr milde Symptome 
(XENOULIS 2015), während Patienten mit einer akuten Pankreatitis häufig akute Symptome wie Fieber, 
Anorexie, Schwäche, Vomitus und Diarrhoe sowie eine abdominale Dolenz aufweisen (MANSFIELD 2012, 
XENOULIS 2015). Da der abdominale Schmerz, Vomitus und Anorexie die am häufigsten berichteten 
Symptome einer Pankreatitis sind (PÁPA et al. 2011), wurden diese Symptome in der vorliegenden Studie 
gesondert betrachtet. Es ist auffällig, dass am Tag 1 25,5% der Patienten eine Anorexie aufwiesen und 
somit deutlich mehr als an den anderen Tagen. Dies könnte darin begründet sein, dass die Patienten 
aufgrund der Eingewöhnungszeit häufig die Futteraufnahme am ersten Tag des stationären Aufenthaltes 
verweigern. Unterstützt wird diese Theorie durch die Tatsache, dass der prozentuale Anteil der 
anorektischen Tiere bis Tag 4 mit 5,7 % wieder deutlich abgenommen hat. 
Dreißig Prozent der Patienten in dieser Studie waren Hunde einer brachyzephalen Rasse (16 Französische 
Bulldoggen, 2 Englische Bulldoggen, jeweils 1 Chihuahua, Malteser, Zwergpinscher, Yorkshire Terrier). 
Aufgrund ihrer Kurznasigkeit und der dadurch eingeschränkten Wärmeaustauschkapazität, zeigen Hunde 
dieser Rasse häufiger eine Leistungsintoleranz und Hyperthermie (KOCH et al. 2003) sowie Symptome wie 
Vomitus und Regurgitieren (PACKER et al. 2012). Diese Stressintoleranz könnte erklären, warum in der 
Eingewöhnungszeit der ersten zwei Tage vermehrt klinisch auffällige Patienten zu verzeichnen waren. Der 
geringe Anteil klinisch auffälliger Hunde am Tag 0 liegt vermutlich darin begründet, dass dies der Tag der 
weiterführenden Diagnostik in Narkose und chirurgischen Versorgung war. Das hatte zur Folge, dass die 
Patienten diesen Tag weitgehend in Narkose beziehungsweise Sedation verbracht haben. Somit entfällt hier 
der Stressfaktor der Eingewöhnungszeit.  
 Prävalenz der Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion 5.2.4
beziehungsweise einem Bandscheibenvorfall 
Insgesamt lag die Prävalenz einer akuten Pankreatitisabnorm bei allen in die Studie eingeschlossenen Hunden 
am Tag 0 beziehungsweise Tag 4 bei 3,8 % (5,7 % Pankreatitisabnorm+fraglich) und 7,5 % (14,2 % 
Pankreatitisabnorm+fraglich). Betrachtet man nur die Hunde mit einem Bandscheibenvorfall (DK und DC), lag 
die Prävalenz am Tag 0 bei 4,3 % (5,5 % Pankreatitisabnorm+fraglich) und am Tag 4 bei 7,7 % (15,4 % 
Pankreatitisabnorm+fraglich). Vergleicht man diese Zahlen mit der in der Literatur angegebenen Prävalenz für 
eine akute Pankreatitis von 0,7 % (HÄNICHEN und MINKUS 1990) bis 3,5 % (PÁPA et al. 2011), scheinen 
Patienten mit einer Rückenmarksläsion und insbesondere mit einem Bandscheibenvorfall häufiger an einer 
Pankreatitis zu erkranken. Eine mögliche Erklärung für das gehäufte Auftreten akuter Pankreatitiden bei 
Hunden mit einer Rückenmarksläsion könnte darin liegen, dass Myelopathien und vor allem 






Entstehung einer Pankreatitis begünstigen (HALL et al. 1988). Es ist allerdings zu bedenken, dass in der 
vorliegenden Studie ein Vergleich zu Patienten ohne eine Rückenmarkspathologie nicht möglich war.  
 
Ferner konnte keine signifikante Häufung von Pankreatitisfällen bei Hunden mit einem Bandscheibenvorfall 
gegenüber Patienten der Untersuchungsgruppe AIL nachgewiesen werden (Pankreatitisabnorm: p=1,000; 
Pankreatitisabnorm+fraglich: p=0,690). Es bleibt demnach offen, ob die Kompression des Rückenmarks an sich 
oder vielmehr die daraus resultierende Myelopathie ursächlich für das gehäufte Auftreten von 
Pankreatitiden ist. Dies gilt vor allem auch dann, wenn man davon ausgeht, dass aufgrund des hohen 
Anteils an sonographisch nicht beurteilbaren Pankreatitiden innerhalb der Untersuchungsgruppe AIL, die 
wahre Prävalenz der Pankreatitiserkrankungen bei Patienten dieser Gruppe möglicherweise höher lag, als 
im Rahmen dieser Studie nachgewiesen werden konnte.  
 
Aufgrund der Tatsache, dass die klinischen Symptome einer Pankreatitis, auch als direkte Folge der spinalen 
Läsion beobachtet werden können (GORE et al. 1981), wurde die Prävalenz einer Pankreatitis bei den 
Patienten mit einem Bandscheibenvorfall (DK+DC) am Tag 4 noch einmal basierend auf der cPL 
Konzentration sowie den Sonographiebefunden errechnet. Hierbei konnte bei 4,4 % der Patienten eine 
Pankreatitisabnorm diagnostiziert werden. Unter Berücksichtigung abnormer und fraglicher Blutwerte und 
Ultraschallveränderungen, lag die Prävalenz dagegen bei 9,9 %. Auch diese Prävalenzen liegen oberhalb 
derer, die in der Literatur für akute Pankreatitiden beim Hund angegeben werden (0,7-3,5%) (HÄNICHEN 
und MINKUS 1990, PÁPA et al. 2011). Dies unterstützt zusätzlich die Annahme, dass der 
Bandscheibenvorfall als Risikofaktor für die Entstehung einer akuten Pankreatitis beim Hund in Betracht 
gezogen werden kann. An dieser Stelle ist anzumerken, dass für diesen möglichen Zusammenhangs bislang 
keine Signifikanz nachgewiesen werden konnte. Ferner zeigte keiner der Patienten in der vorliegenden 
Arbeit klinische Anzeichen einer Dehydratation oder Azidose. Auch Komplikationen wie Schock, ARDS, DIC 
oder ein Multiorganversagen konnten nicht beobachtet werden. Es ist demnach davon auszugehen, dass 
Patienten mit einer Rückenmarksläsion und insbesondere einem Bandscheibenvorfall nicht zu schweren 
Pankreatitiden neigen. 
 
Das Ziel der chirurgischen Versorgung eines Bandscheibenvorfalls ist die Dekompression des Rückenmarks. 
Wenn man unterstellt, dass die Rückenmarkskompression das Ungleichgewicht zwischen Sympathikus und 
Parasympathikus und somit die Entstehung einer Pankreatitis bedingt, sollte eine entsprechende Operation 
die Ursache für eine Bauchspeicheldrüsenentzündung bei Patienten mit einem Bandscheibenvorfall 
beheben können. Auf der anderen Seite kann nicht ausgeschlossen werden, dass es durch den 
chirurgischen Eingriff und der damit verbundenen Manipulation am Rückenmark zu einer Beeinträchtigung 
des vegetativen Nervensystems kommt. Möglicherweise ist dies ein zusätzlicher Risikofaktor für die 
Entstehung einer akuten Pankreatitis bei chirurgisch versorgten Bandscheibenpatienten.  
 Diskussion eines möglichen Zusammenhangs zwischen einem Bandscheibenvorfall und 5.2.4.1
der Entstehung einer Pankreatitis  
Obwohl aufgrund der geringen Stichprobengröße und dem seltenen Auftreten einer Pankreatitis 
diesbezüglich kein signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen Untersuchungsgruppen gemessen 






Patienten der Untersuchungsgruppe DC an einer Pankreatitis (Pankreatitisabnorm: 8,5 %: 
Pankreatitisabnorm+fraglich: 18,3 %). Wie bereits in früheren Studien angenommen wurde (DAVIES 1985, 
MOORE und WITHROW 1982), ist möglicherweise die Kombination aus der Gabe von anti-
inflammatorischen Medikamenten, Operationsstress, Narkose sowie der Schwere der 
Rückenmarkskompression die Ursache dafür. Patienten mit einem Bandscheibenvorfall wurden 
entsprechend der Schwere der neurologischen Ausfallserscheinungen in die Untersuchungsgruppen DC und 
DK unterteilt. Aufgrund eher milder Symptome wurden bei den Patienten der Untersuchungsgruppe DK 
zunächst eine konservative Therapie durchgeführt, während Hunde der Gruppe DC noch am 
Vorstellungstag eine chirurgische Versorgung erfahren haben. Zehn Prozent der Patienten der 
Untersuchungsgruppe DK waren am Tag 0 an einer Pankreatitis erkrankt. In der Untersuchungsgruppe DC 
waren es dagegen nur 2,8 % (4,2 % Pankreatitisabnorm+fraglich). Es erscheint deshalb unwahrscheinlich, dass 
die Schwere der Rückenmarkskompression einen Einfluss auf die Entstehung einer Pankreatitis hat. Ferner 
konnte in der vorliegenden Arbeit weder die Narkose noch die Gabe von antiinflammatorischen 
Medikamenten als Risikofaktor für die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem 
Bandscheibenvorfall nachgewiesen werden (siehe 5.2.5.3 Narkose und 5.2.5.3 NSAID und 
Glukokortikoidgabe).  
Um den Einfluss eines Bandscheibenvorfalls auf die Entstehung einer Pankreatitis im Vergleich zu einer 
akuten intramedullären Läsion zu evaluieren, wurden die Patienten der Untersuchungsgruppen DC und DK 
noch einmal gemeinsam betrachtet. Hierbei lag die Prävalenz einer Pankreatitis am Tag 0 bei 4,3 % (5,5 % 
Pankreatitisabnorm+fraglich) und am Tag 4 bei 7,7 % (15,4 % Pankreatitisabnorm+fraglich), wobei kein signifikanter 
Zusammenhang festgestellt werden konnte. In der Untersuchungsgruppe AIL erkrankte lediglich einer der 
Hunde an einer Pankreatitis am Tag 0, die bis zur wiederholten Untersuchung am Tag 4 nicht ausgeheilt 
war. Es muss allerdings bedacht werden, dass bei 40 % der Patienten in der Untersuchungsgruppe die 
sonographische Beurteilung des Pankreas nicht möglich war. 
 
Eine mögliche Erklärung für das gehäufte Auftreten von Pankreatitiden bei Hunden der 
Untersuchungsgruppe DK und DC könnte sein, dass aufgrund des anatomischen Verlaufs, 
Rückenmarksläsionen im thorakolumbalen Bereich (Th2-L4) die sympathische Innervation beeinträchtigen 
können. Dies kann wiederum zu einem Ungleichgewicht zwischen dem Sympathikus und Parasympathikus 
führen (GORE et al. 1981, MOORE und WITHROW 1982). Die Folge ist eine gesteigerte Aktivierung des 
Sphinkter Oddi und somit eine Stase des Pankreassekretes im Ductus pancreaticus (CAREY et al. 1977). Dies 
bedingt wiederum die Aktivierung des Trypsinogens bereits innerhalb des Pankreasgewebes (GORE et al. 
1981) und damit die Entstehung einer Pankreatitis. Für diese Theorie spricht die Tatsache, dass bei 61,9 % 
der Patienten der Untersuchungsgruppe DC der Bandscheibenvorfall im Rückenmarksabschnitt Th3-L3 
lokalisiert war.  
 Risikofaktoren für die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem 5.2.5
Bandscheibenvorfall  
 Lähmungsgrad 5.2.5.1
Betrachtet man die Schwere der neurologischen Ausfallserscheinungen, so fällt auf, dass in der Gruppe DC 






vertreten waren, während die Gruppe DK primär aus Patienten bestand, welche lediglich eine Dolenz (n = 
11; 55 %) aufwiesen. Hierbei ist zu bedenken, dass die Patienten der Untersuchungsgruppe DK (45,0 %) 
häufiger an einer Läsion im Rückenmarksabschnitt C1-C5 litten als Hunde der Gruppe DC (25,4 %). Dies 
deckt sich mit den Berichten in der Literatur, wonach Hunde mit einem Bandscheibenvorfall in dieser 
Region häufig mildere Symptome aufweisen als Patienten mit einer entsprechenden Läsion im 
thorakolumbalen Bereich. Das liegt vermutlich daran, dass der Wirbelkanal im Verhältnis zum 
Rückenmarksdurchschnitt an dieser Stelle weiter ist und das Rückenmark somit eher ausweichen kann 
(BRISSON 2010).  
Um eine statistisch auswertbare Gruppengröße zu erhalten, wurden die verschiedenen Lähmungsgrade 
noch einmal in „gehfähig“ und „nicht gehfähig“ zusammengefasst. Hierbei konnte bei Patienten mit einer 
Rückenmarksläsion zwischen dem Erhalt der Gehfähigkeit und der Entstehung einer 
Pankreatitisabnorm+fraglich ein signifikanter Zusammenhang festgestellt werden (p = 0,035). Somit erkrankten 
Patienten, welche am Tag 0 noch gehfähig waren, an diesem Tag signifikant häufiger an einer Pankreatitis 
als nichtgehfähige Patienten. Dies widerspricht der bisherigen Annahme, dass die Schwere der 
Rückenmarksläsion einen Einfluss auf die Entstehung einer Pankreatitis hat (MOORE und WITHROW 1982). 
 Narkose 5.2.5.2
Da alle Hunde der Untersuchungsgruppen DC und AIL eine Narkose erhalten haben, wurden diese 
Patienten noch einmal gemeinsam hinsichtlich eines möglichen Zusammenhangs zwischen einer Narkose 
und der Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion untersucht und mit den 
Patienten der Gruppe DK verglichen. Die Prävalenz lagen hierbei am Tag 4 bei 7,6 % (Pankreatitisabnorm; 
n = 7) beziehungsweisen 16,3 % (Pankreatitisabnorm+fraglich; n = 14) im Vergleich zu jeweils 5 % 
(Pankreatitisabnorm  und Pankreatitisabnorm+fraglich; n = 1) bei den Hunden der Untersuchungsgruppe DK.  Trotz 
dieser hohen Prävalenzen konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer Narkose und der 
Entstehung einer Pankreatitis festgestellt werden (p = 1,000), auch dann nicht, wenn zu der 
Diagnosestellung einer Pankreatitis abnorme und fragliche Befunde herangezogen wurden (p = 0,293). Es 
kann geschlussfolgert werden, dass die Narkose, zumindest bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion 
keinen signifikanten Einfluss auf die Entstehung einer Pankreatitis hat und somit bei diesen Patienten eher 
kein Risikofaktor darstellt.  
Um den Einfluss der Narkose auf die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem 
Bandscheibenvorfall zu untersuchen, wurden zusätzlich die Patienten der Untersuchungsgruppe DC mit 
denen der Gruppe DK verglichen und die Signifikanz berechnet. Auch hierbei konnte kein signifikanter 
Zusammenhang ermittelt werden (Pankreatitisabnorm p = 1,000; Pankreatitisabnorm+fraglich P= 0,290). 
 NSAID und Glukokortikoidgabe 5.2.5.3
Obgleich im Rahmen der Anamneseerhebung festgestellt werden konnte, dass ein Großteil der Patienten 
mit einem Glukokortikoid (n = 25; 23,6 %) beziehungsweisen NSAID (n = 52; 49,1%) vorbehandelt wurden, 
so konnte hierbei dennoch kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Gabe dieser Medikamente und 
der Entstehung einer Pankreatitis festgestellt werden. Auch die zeitgleiche Gabe beider Medikamente hatte 
hinsichtlich dieser Fragestellung keine Signifikanz. Um den Einfluss der NSAID und/oder Glukokortikoidgabe 
auf die Entstehung einer Pankreatitis speziell bei Hunden mit einem Bandscheibenvorfall zu evaluieren, 






wurde keine Signifikanz festgestellt. Insbesondere im Hinblick auf die Glukokortikoidgabe, deckt sich diese 
Beobachtungen mit bisherigen Studien, in denen kein direkter Zusammenhang zwischen der Gabe von 
Glukokortikoiden und der Pathogenese von Pankreatitiden belegt werden konnte (MANSFIELD und BETHS 
2015).  
 
Nebenwirkungen, welche regelmäßig mit der Gabe von NSAID und Glukokortikoiden assoziiert werden sind 
primär gastrointestinale Symptome wie Vomitus und Diarrhoe als Folge gastrointestinaler Blutungen, 
Erosionen und Ulzerationen (ENBERG et al. 2006, NEIGER et al. 2000). Diese Symptome decken sich 
teilweise mit dem Krankheitsbild einer Pankreatitis beim Hund (XENOULIS 2015). Es kann deshalb nicht 
ausgeschlossen werden, dass die Nebenwirkungen dieser Medikamente in der vorliegenden Studie als 
Symptome einer Pankreatitis fehlgedeutet wurden. Um dieser möglichen Ungenauigkeit nachzugehen, 
wurde die Prävalenz einer Pankreatitis bei den Patienten der Gesamtpopulation am Tag 4 noch einmal 
basierend auf der cPL Konzentration sowie den Sonographiebefunden berechnet. Hierbei konnte bei 3,7 % 
der Patienten eine Pankreatitisabnorm diagnostiziert werden. Dieser Wert liegt unterhalb der Prävalenz der 
am Tag 4 basierend auf den drei Kriterien der Pankreatitisdiagnostik errechneten Pankreatitisabnorm (7,5 %). 
Auch im Vergleich zu der Prävalenz der Pankreatitisabnorm+fraglich (14,2 %) ist die allein auf den Blut- und 
Ultraschallbefunden errechnete Prävalenz (9,9 %) geringer. Es kann demnach nicht ausgeschlossen werden, 
dass mögliche Nebenwirkungen der NSAID und Glukokortikoidgabe in der vorliegenden Arbeit zu falsch 
positiven Ergebnissen geführt haben.  
 Dauer der neurologischen Ausfallserscheinungen 5.2.5.4
Hinsichtlich eines Zusammenhangs zwischen der Dauer der neurologischen Ausfallserscheinungen vor der 
Vorstellung in der Klinik für Kleintiere und der Entstehung einer Pankreatitis, konnte aufgrund der geringen 
Fallzahl keine Signifikanz berechnet werden. Dennoch fiel auf, dass die meisten Patienten, welche am Tag 0 
und Tag 4 an einer Pankreatitis erkrankten seit weniger als einer Woche Symptome einer 
Rückenmarksläsion zeigten. Eine mögliche Erklärung wäre, dass eine vorangegangene Pankreatitis bei den 
Patienten, welche seit über einer Woche neurologische Symptome im Sinne eines Bandscheibenvorfalls 
zeigten, bereits ausgeheilt oder in ein subklinisches Stadium zurückgekehrt ist. Diese Theorie wird von der 
Annahme gestützt, dass Patienten mit einem Bandscheibenvorfall eher zu milden akuten als chronischen 
Pankreatitiden neigen, die in der Regel ohne Komplikationen ausheilen (MANSFIELD 2012). 
 Operationsstress, Operationsmethode und Neurolokalisation  5.2.5.5
Breits in Studien aus den frühen 1980er Jahren wurde ein Zusammenhang zwischen der Entstehung einer 
Pankreatitis und chirurgisch versorgten Bandscheibenvorfällen bei Hunden vermutet. Hierbei wurde unter 
anderem der mit der Operation verbundene Stress als Risikofaktoren angesehen (DAVIES 1985, MOORE 
und WITHROW 1982). Um auch dieser Fragestellung nachzugehen, wurde die Prävalenz der 
Pankreatitiserkrankungen bei Hunden der Untersuchungsgruppe DC mit den Patienten der Gruppe AIL 
verglichen. Hierbei konnte keine signifikante Häufung von Pankreatitiden bei Patienten der 
Untersuchungsgruppe DC nachgewiesen werden (Pankreatitisabnorm: p=1,000; Pankreatitisabnorm+fraglich: 
p=0,447). Dennoch war festzustellen, dass die Patienten der Untergruppe DC prozentual häufiger an einer 
Pankreatitis erkrankt waren als Patienten der Gruppe AIL. Möglicherweise liegt dies darin begründet, dass 






Beeinträchtigung des vegetativen Nervensystems kommen kann. Zudem ist die postoperative Pankreatitis 
ein in der Humanmedizin bereits seit vielen Jahren bekanntes Krankheitsbild (COOK et al. 1993), wobei die 
Entstehung einer Bauchspeicheldrüsenentzündung hierbei nicht auf chirurgische Eingriffe in unmittelbarer 
Nähe des Pankreas beschränkt ist (PONKA et al. 1961, WHITE et al. 1970). Da das Pankreasgewebe 
gegenüber Ischämien und Perfusionsstörungen sehr sensibel reagiert (MÖHR et al. 2000), wird dies als 
Ursache für die Entstehung postoperativer Pankreatitiden angenommen (CAREY et al. 1977). In diesem 
Zusammenhang konnte für den Hund experimentell nachgewiesen werden, dass eine Hypoperfusion des 
Pankreas zu einer Disruption der Lysosomen führt und eine vermehrte Sekretion von Amylase bedingt. Es 
kann davon ausgegangen werden, dass eine hochgradige Ischämie zu schweren Schäden im 
Pankreasgewebe führt und somit eine klinisch relevanten Pankreatitis hervorrufen kann (BROE et al. 1982). 
Dies könnte eine weitere Erklärung für das gehäufte Auftreten von Pankreatitiden bei Hunden mit einem 
chirurgisch versorgten Bandscheibenvorfall im Vergleich zu den Patienten der Untersuchungsgruppe AIL 
sein. Den gegenüber kann allerdings aufgrund des in 40 % der Fälle sonographisch nicht darstellbaren 
Pankreas nicht ausgeschlossen werden, das die wahre Prävalenz einer Pankreatitis innerhalb der 
Untersuchungsgruppe höher liegt als nachgewiesen werden konnte.  
Innerhalb der Gesamtpopulation waren die Wirbelsäulenabschnitte Th3-L3 (n = 62; 58,5 %) und C1-5 (n = 
28; 26,4 %) am häufigsten betroffen. Diese Häufigkeiten decken sich weitgehend mit den 
Neurolokalisationen der Untersuchungsgruppe DC mit 61,9 % (n = 44) beziehungsweise 25,4 % (n = 18). 
Hinsichtlich der durchgeführten Operationstechniken wurden die Hemilaminektomie mit 52,1 % (n = 37) 
sowie der Ventral Slot mit 25,4 % (n = 18) am häufigsten durchgeführt. Die zur Versorgung des 
Bandscheibenvorfalls angewandte Operationstechnik wird primär entsprechend der Lokalisation entlang 
der Wirbelsäule sowie der Lage des vorgefallenen Bandscheibenmaterials innerhalb des Wirbelkanals 
ausgewählt. So werden zervikale Bandscheibenvorfälle in der Regel über einen Ventral Slot und 
thorakolumbale Bandscheibenvorfälle meist über eine Hemilaminektomie versorgt. Eine Ausnahme hiervon 
bildet Bandscheibenmaterial welches im Bereich des Halses nicht am Wirbelboden zum Liegen kommt. Hier 
kann es nötig sein, eine Hemilaminektomie oder dorsale Laminektomie durchzuführen. Im Bereich der 
Brust- und Lendenwirbelsäule kann dagegen eine Korpektomie erforderlich sein, wenn es sich zum Beispiel 
um einen chronischen Bandscheibenvorfall handelt, der sich ventral am Wirbelboden ausdehnt (BRISSON 
2010). Davon ausgehend ist es nachvollziehbar, dass die Patienten in der vorliegenden Studie basierend auf 
den häufigsten Neurolokalisationen primär über einen Ventral Slot beziehungsweise eine 
Hemilaminektomie versorgt wurden. 
Von den Hunden der Untersuchungsgruppe DC die am Tag 4 mit einer Pankreatitisabnorm (n = 6) auffielen, 
wurden der Bandscheibenvorfall in drei Fällen über eine Hemilaminektomie, in zwei Fällen über einen 
Ventral Slot und in einem Fall über eine Pedikelektomie versorgt. Bezieht man abnorme und fragliche Blut- 
und Ultraschallbefunde in die Betrachtung ein, so erkrankten insgesamt 13 Hunde an einer Pankreatitis. 
Von diesen wurden acht über eine Hemilaminektomie, drei über einen Ventral Slot und jeweils einer über 
eine Pedikelektomie beziehungsweise Korpektomie versorgt. Aufgrund der geringen Fallzahl konnten nur 
die Hemileminektomie sowie der Ventral Slot für die Berechnung einer Signifikanz herangezogen werden. 
Hierbei konnte bei keiner der beiden Operationsmethoden, jeweils im Vergleich zu allen anderen 






demnach nicht davon auszugehen, dass die zwischen den Operationstechniken variierende 
Operationsdauer oder die unterschiedliche Invasivität der einzelnen Eingriffe einen Einfluss auf die 
Entstehung einer Pankreatitis hat. Diese Beobachtung unterstützt die Vermutung, dass Patienten die an 
einem Bandscheibenvorfall operiert wurden eher an einer postoperativen Pankreatitis erkranken als an 
einer Bauchspeicheldrüsenentzündung anderer Genese. 
5.3 Zusammenfassung der Ergebnisse 
Zusammenfassend erlaubt die vorliegende prospektive Studie folgende Kernaussagen hinsichtlich 
möglicher Risikofaktoren für die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem Bandscheibenvorfall: 
 
 Hunde mit einem Bandscheibenvorfall neigen zur Entwicklung einer akuten Pankreatitis. 
 
 Eine Narkose scheint kein Risikofaktor für die Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem 
Bandscheibenvorfall darzustellen. 
 
 Die NSAID-Gabe hat keinen signifikanten Einfluss auf die Entstehung einer Pankreatitis bei Patienten 
mit einem Bandscheibenvorfall. 
 
 Die Gabe von Glukokortikoiden hat keinen signifikanten Einfluss auf die Entstehung einer 
Pankreatitis bei Patienten mit einem Bandscheibenvorfall. 
 
 Auch die kombinierte Gabe von NSAID und Glukokortikoiden hat keinen signifikanten Einfluss auf die 
Entstehung einer Pankreatitis bei Patienten mit einem Bandscheibenvorfall.  
5.4 Material und Methoden 
 Zeitpunkt der Probenentnahme 5.4.1
Da es bei Hunden nach der Fütterung zu einem milden, wenn auch klinisch nicht relevanten, Anstieg der 
cPL Konzentration im Serum kommen kann (JAMES et al. 2009b) wurde in der vorliegenden Studie darauf 
geachtet, dass die Blutprobenentnahme am Tag 4 vor der Fütterung und nach einer festgesetzten 
Nüchternphase von 12 Stunden erfolgte. Somit konnte der alimentäre Einfluss auf den gemessenen cPL 
Wert weitgehend ausgeschlossen werden.  
Die Blutentnahme am Tag 0 erfolgte bei Patienten der Untersuchungsgruppe DC im Rahmen der 
Narkoseeinleitung (Legen des Venenzuganges). Da bei Patienten dieser Gruppe eine Operation aufgrund 
der Schwere der Symptome nicht verschoben werden konnte, um eine festgesetzte Nüchternphase 
einzuhalten, kann hier der Einfluss einer möglicherweise vorangegangenen Fütterung nicht ausgeschlossen 
werden. Der Einfluss der Nahrung auf die cPL Konzentration kann insgesamt allerdings als minimal 
eingestuft werden (XENOULIS und STEINER 2012), deshalb ist davon auszugehen, dass dies nicht zu falsch 
positiven Ergebnissen hinsichtlich der Pankreatitisdiagnostik geführt hat. Um eine Verzerrung der 
Ergebnisse auszuschließen, wurde auch bei den Patienten der Untersuchungsgruppen DK und AIL auf die 






Aus Gründen des Zeitmanagements  waren die Bestimmung der cPL Konzentration im Serum sowie die 
Sonographie des Abdomens nicht an jedem Tag des stationären Aufenthaltes vorgesehen. Da aber vor 
allem sonographische Veränderungen mitunter erst nach bis zu vier Tagen sichtbar werden (HECHT und 
HENRY 2007), wurde Tag 4 als Referenztag für die zweite Untersuchung gewählt.  
 Messung des Pankreatitismarker 5.4.2
 Lagerung der Blutproben 5.4.2.1
Die Lagertemperatur von Serumproben (Raumtemperatur, 0°C, -20°C oder -80°C) hat auch über eine Dauer 
von 21 Tagen keinen signifikanten Einfluss auf die Ergebnisse der cPL Messung (STEINER et al. 2009). 
Dennoch waren geringe Variationen zwischen den unterschiedlichen Lagertemperaturen feststellbar. Aus 
diesem Grund wurden die Proben in der vorliegenden Arbeit einheitlich bei Raumtemperatur (bei Messung 
der cPL innerhalb von 12 Stunden) beziehungsweise 4°C (bei Messung der cPL nach 12 Stunden) gelagert. 
Somit konnten Schwankungen bedingt durch Temperaturunterschiede weitgehend ausgeschlossen werden. 
 Amylase- und Lipaseaktivität 5.4.2.2
Wenngleich diese beiden Marker lange Zeit für die Diagnosestellung einer Pankreatitis herangezogen 
wurden (XENOULIS 2015), so haben sie den Nachteil, dass sie nicht spezifisch für das Pankreasgewebe sind 
(MANSFIELD 2012). Zudem messen die erhältlichen Assays die Gesamtaktivität der Enzyme verschiedenen 
Ursprungs, wodurch eine genaue Zuordnung zu einem spezifischen Ursprungsorgan nicht möglich ist 
(MANSFIELD 2012, XENOULIS 2015). Außerdem haben die herkömmlichen Lipase- und Amylaseassays eine 
sehr geringe Sensitivität (Lipase 32-73 %; Amylase 41-69 %) und Spezifität (50-53 %), weshalb von deren 
Nutzung zur Pankreasdiagnostik abgeraten wird (XENOULIS 2015). Aus diesen Gründen wurde auf die 
Bestimmung der Amylase- und Lipaseaktivität im Rahmen der vorliegenden Studie verzichtet.  
 Immunoassay Spec cPL 5.4.2.3
Die Spec cPL ist ein Sandwich Elisa für die Messung der cPL Konzentration im Serum. Das Referenzintervall 
liegt bei unter 200 µg/L, während Werte über 400 µg/L als hinweisend für das Vorliegen einer Pankreatitis 
gelten. Werte zwischen 200-400 µg/L sind erhöht und gelten als Graubereich. In diesen Fällen wird vom 
Hersteller eine Wiederholung der Messung der cPL Konzentration nach zwei bis drei Wochen angeraten 
(BEALL et al. 2011, XENOULIS und STEINER 2012). Dieses Vorgehen war im Rahmen der vorliegenden Studie 
aus zwei Gründen nicht durchführbar. Zum einen konnten die betroffenen Hunde aus Kapazitätsgründen 
nicht über einen so lange Zeit stationär aufgenommen werden und zum anderen hätten viele 
Hundebesitzer vor dem Hintergrund der langen Trennung von ihrem Tier dem stationären Aufenthalt 
möglicherweise nicht zugestimmt und somit die Durchführung dieser Studie verhindert.  
 
Dies Spec cPL hat hinsichtlich der messbaren Konzentrationen einen von IDEXX festgelegten Messbereich 
von 30 bis 1000 µg/L. Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden Werte außerhalb dieses Messbereichs 
daher als „30“ beziehungsweise „1000“ µg/L definiert und entsprechend als „normal“ und „abnorm“ 
gewertet. Da für die Diagnosestellung einer Pankreatitis nicht die genaue cPL Konzentration sondern primär 
die Einteilung des Zahlenwertes in „normal“, „abnormal“ sowie „im Graubereich“ von Bedeutung ist, kann 







 Ultraschalluntersuchung des Pankreas 5.4.3
Der abdominale Ultraschall gilt als Mittel der Wahl in Bezug auf die bildgebenden Verfahren bei der 
Diagnosestellung einer Pankreatitis und bildet somit neben der Messung der cPL Konzentration und der 
klinischen Untersuchung eine der drei Säulen in der Pankreatitisdiagnostik (XENOULIS 2015). Aus diesem 
Grund wurden im Rahmen der vorliegenden Studie alle Patienten einer Ultraschalluntersuchung des 
Abdomens unterzogen. Aus Gründen des Zeitmanagements war eine tägliche Ultraschalluntersuchung über 
den Zeitraum von fünf Tagen (Tag 0 bis Tag 4) nicht möglich. Da die Schwere der sonographischen 
Veränderungen in der Regel mit der Zeit zunehmen (HECHT und HENRY 2007) und zudem bei einer akuten 
Pankreatitis die Ultraschalluntersuchung innerhalb der ersten 24 Stunden noch unauffällig sein kann 
(MURTAUGH, R. J. et al. 1985), wird im Allgemeinen empfohlen, vor allem bei einem initial unauffälligen 
Befund, den Ultraschall nach zwei bis vier Tagen zu wiederholen (HECHT und HENRY 2007). Ferner können 
Veränderungen im Zuge einer akuten Pankreatitis häufig nach 4-5 Tagen besser dargestellt werden, 
nachdem die Entzündungsreaktion im umgebenden Gewebe und die damit einhergehend Gasansammlung 
innerhalb des Darmtraktes und nachgelassen hat (SAUNDERS 1991). Aus diesen Gründen wurde die 
Ultraschalluntersuchung an Tag 4 durchgeführt. Da Tag 4 auch als Referenztag für die Bestimmung der cPL 
Konzentration im Serum gewählt wurde konnten die klinischen Befunde, die Blutwertveränderungen und 
die sonographischen Veränderungen somit direkt miteinander verglichen und somit die Diagnose einer 
Pankreatitis gestellt werden.  
 
Trotz der Einhaltung einer Nüchternphase von 12 Stunden vor der sonographischen Untersuchung, war es 
aufgrund eines ingestagefüllten Magendarmtraktes oft nicht möglich, das Pankreas ausreichend 
einzusehen. Eine mögliche Ursache hierfür könnte der Schmerz und der mit der Operation verbundene 
Stress sein, da hierdurch die Hypophysen-Nebennieren Achse beeinflusst wird und folglich vermehrt 
endogenen Glukokortikoide und Katecholaminen ausgeschüttet werden. Diese können dann zu einer 
verlängerten intestinalen Transitzeit führen (NEIGER et al. 2000). Insgesamt konnte bei  15 Patienten 
(14,1%) die Bauchspeicheldrüse nicht beurteilt werden. Neben dem Inhalt des Magendarmtraktes (Gas, 
Ingesta), lag dies vor allem auch in der Größe der Patienten begründet. So konnte innerhalb der 
Untersuchungsgruppe AIL bei 40 % der Patienten (n=6) das Pankreas sonographisch nicht darstellgestellt 
werden. Auffällig ist, dass innerhalb dieser Gruppe zwei Drittel der Patienten ein Körpergewicht über 20 kg 
aufwiesen. Diese Beobachtung deckt sich mit den Ergebnissen einer Studie aus dem Jahr 2008, bei der 
gezeigt werden konnte, dass die Körpermasse einen negativen Einfluss auf die Darstellbarkeit des Pankreas 
hat (BARBERET et al. 2008). Dies hat wiederum zur Folge, dass nicht ausgeschlossen werden kann, dass die 
wahre Prävalenz einer Pankreatitis innerhalb dieser Untersuchungsgruppe höher liegt, als im Rahmen 
dieser Studie nachgewiesen werden konnte. 
 
Es ist davon auszugehen, dass sehr milde Veränderungen im Sinne einer beginnenden oder sich bereits in 
Abheilung befindenden Pankreatitis möglicherweise der sonographischen Darstellung entgangen sind 
(WATSON, P. J. et al. 2010). Es kann demnach nicht ausgeschlossen werden, dass die wahre Prävalenz einer 
Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion höher ist, als im Rahmen der vorliegenden Studie 
belegt werden konnte. Da die hier nachgewiesene Prävalenz einer akuten Pankreatitis bei Hunden mit 






Literatur beschriebenen Fällen (0,7-3,5 %) (HÄNICHEN und MINKUS 1990, PÁPA et al. 2011), bleibt trotz der 
möglicherweise falsch niedrigen Prävalenz die Annahme bestehen, dass ein Bandscheibenvorfall als 
Risikofaktor für die Entstehung einer akuten Pankreatitis in Betracht gezogen werden muss. Da die 
sonographischen Veränderungen insgesamt sehr variabel sind, ist die Differenzierung zwischen einer 
akuten, einer subakuten/chronisch-aktiven und einer chronischen Pankreatitis nicht immer eindeutig 
möglich (MATTOON und NYLAND 2015). Aus diesem Grund wurde auf diese Unterscheidung im Rahmen 
der vorliegenden Studie verzichtet. 
 
Die in der Literatur angegebenen Sensitivitäten des Ultraschalls für die Detektion einer Pankreatitis 
variieren bei Hunden und Katzen sehr stark. So konnte in früheren Studien für Katzen nur eine Sensitivität 
von 24-67 % nachgewiesen werden (FORMAN et al. 2004, GERHARDT et al. 2001). In einer Studie aus dem 
Jahr 2013 lag die Sensitivität dagegen bei 84 %. Auch bei Hunden zeigen die Angaben zur Sensitivität eine 
positive Entwicklung von vormals 68 % (HESS et al. 1998) auf 71 % (SHANAMAN et al. 2013). Diese 
Diskrepanz lässt sich vermutlich durch die Weiterentwicklung der Ultraschalltechnik sowie der Expertise der 
durchführenden Radiologen erklären (XENOULIS, P. G. 2015).  
 
Da der diagnostische Wert des Ultraschalls stark von der Expertise des durchführenden Radiologen 
abhängt, wurden alle Sonographien  standardisiert durch zwei Fachtierärzte mit einer sonographischen 
Berufserfahrung von mindestens fünf Jahren durchgeführt. Dadurch konnte eine weitgehend einheitliche 
Wertung der Ultraschallbefunde sichergestellt werden, auch wenn es derzeit keine standardisierten 
Kriterien hinsichtlich der Interpretation und Bewertung der sonographischen Befunde des Pankreas gibt 
(LIM et al. 2015, XENOULIS 2015).  
 Datenauswertung 5.4.4
Für die Auswertung hinsichtlich einer Pankreatitis wurden neben den eindeutigen Veränderungen der 
klinischen Untersuchung, der Blutuntersuchung sowie der Sonographie auch fragliche Ergebnisse 
ausgewertet. Damit sollte sichergestellt werden, dass auch milde oder in Abheilung befindliche 
Pankreatitiden Beachtung fanden. Um allerdings eine Verzerrung der Ergebnisse hinsichtlich einer 
eindeutigen Bauchspeicheldrüsenentzündung zu verhindern, wurde für die Auswertung zwischen zwei 
Diagnosen unterschieden: 
1. Diagnose einer Pankreatitis ausschließlich basierend auf abnormen Ergebnissen 
(Pankreatitisabnorm) 
2. Diagnose einer Pankreatitis basierend auf abnormen und fraglichen Ergebnissen 
(Pankreatitisabnorm+fraglich) 
 
Da sowohl eine cPL Konzentrationen im Graubereich sowie fragliche Veränderungen in der 
Ultraschalluntersuchung eine Abweichung von der Norm darstellen, sollten vor allem die positiven Fälle im 
Sinne einer Pankreatitisabnorm+fraglich Beachtung finden. 
 
Die Gabe von Glukokortikoiden und NSAIDs vor der stationären Aufnahme in die Klinik für Kleintiere 






Medikamente und deren Einfluss auf die Entstehung einer Pankreatitis auswerten zu können, wurden diese 
zunächst getrennt betrachtet. Da sich vor allem die Nebenwirkungen dieser Medikamente bei zeitgleicher 
Applikation potenzieren können (ENBERG et al. 2006), wurde auch der Einfluss der parallelen Applikation 
beider Medikamente im Hinblick auf die Applikationsdauer untersucht. Hierfür wurden nur die Tage 
gewertet, an denen tatsächlich beide Medikamente verabreicht wurden.  
 
Im Rahmen der vorliegenden Studie gab es eine Deutsche Dogge, die aufgrund einer atopischen Dermatitis 
Prednisolon in einer Dosis von 0,5 mg/kg alle zwei Tage peros als Dauertherapie bereits über mehrere Jahre 
erhalten hat. Um einer Verzerrung der insgesamt gemessenen Dauer der Glukokortikoidgabe in der 
vorliegenden Studie zu vermeiden, wurde dieser Patient nicht in die Auswertung der Glukokortikoidgabe 
eingeschlossen. Da bei diesem Hund weder am Tag 0 noch am Tag 4 eine Pankreatitis festgestellt werden 
konnte, kann ausgeschlossen werden, dass dieses Vorgehen zu einer Verminderung der Prävalenz von 
Pankreatitisfällen bei Hunden, die mit einem Glukokortikoid vorbehandelt wurden, geführt hat. Zudem wird 
derzeit ein positiver Effekt der Gabe von Glukokortikoiden in geringen Dosis auf das Outcome einer akuten 
Pankreatitis beim Hund diskutiert (MANSFIELD und BETHS 2015). Es erscheint demnach unwahrscheinlich, 
dass die Gabe eines Glukokortikoids in einer derart geringen Dosis zu gastrointestinalen Nebenwirkungen 
oder einer Pankreatitis führt.  
 Medikamente 5.4.5
Das analgetische Behandlungsschema in der vorliegenden Studie wurde basierend auf der Empfehlung 
einer Arbeit aus dem Jahr 2015 erstellt (MANSFIELD und BETHS 2015). Demnach erhielten die Patienten 
nach der stationären Aufnahme kein NSAID mehr. Nach der initialen subkutanen Injektion von 
Levomethadon am Tag 0 in einer Dosis von 0,3 mg/kg dreimal täglich, erhielten die Hunde über die 
folgenden vier Tage Tramadol in einer Dosis von 2 mg/kg zweimal täglich. 
Wurde bei den Patienten am Tag 0 oder 4 eine Pankreatitis festgestellt, wurde mit der Infusionstherapie 
entsprechend der Arbeit von Mansfield und Beths begonnen. Hunden mit einer Pankreatitis wurde bei 
Bedarf zusätzlich Butorphanol in einer Dosis von 0,2 mg/kg subkutan verabreicht. 
 Diagnose: Pankreatitis 5.4.6
Keines der derzeit zur Verfügung stehenden diagnostischen Verfahren ist für sich allein genommen 
zuverlässig genug, um darauf basierend die eindeutige Diagnose einer Pankreatitis zu stellen (XENOULIS 
2015). Es sollten daher stets die klinischen Symptome im Zusammenhang mit den labordiagnostischen 
Parametern und den Ergebnissen der bildgebenden Verfahren beziehungsweise der 
zytologischen/histopathologischen Untersuchung des Pankreasgewebes betrachtet werden (MANSFIELD 
2012, XENOULIS 2015). Basierend auf dieser Empfehlung wurde im Rahmen der vorliegenden Arbeit an Tag 
4 die Diagnose einer Pankreatitis gestellt, wenn mindestens zwei der folgenden Kriterien zutrafen: 1) 
klinische Befunde im Sinne einer Pankreatitis 2) abnorm erhöhte cPL Konzentration im Serum 3) 
sonographische Hinweise für das Vorliegen einer Pankreatitis.  
Da an Tag 0 keine sonographischen Befunde erhoben werden konnten, mussten für die Diagnosestellung 
einer Pankreatitis zeitgleich die klinischen Befunde im Sinne einer Pankreatitis sowie abnorm erhöhte cPL 
Konzentration im Serum (> 400 µg/L) vorliegen. Es kann daher nicht ausgeschlossen werden, dass durch 






und somit die wahre Prävalenz der Pankreatitiden bei Patienten mit einer Rückenmarksläsion an Tag 0 
höher liegt, als im Rahmen der vorliegenden Studie nachgewiesen wurde. 
 
Auf eine histopathologische Untersuchung von Pankreasbioptaten, welche derzeit als Goldstandard für die 
Diagnosestellung einer Pankreatitis angesehen wird (WATSON 2004) wurde im Rahmen der vorliegenden 
Studie aus folgenden Gründen verzichtet: 
• zusätzliche Narkose mit dem damit verbundenen Narkoserisiko an Tag 4 für alle Patienten sowie an 
Tag 0 für die Patienten der Untersuchungsgruppe DK 
• erschwerte Beurteilung möglicher Symptome einer Pankreatitis aufgrund nicht auszuschließender 
klinischer Komplikationen der Biopsieentnahme wie Übelkeit, Vomitus, abdominale Dolenz, 
Anorexie und Lethargie (PRATSCHKE et al. 2015) 
• mögliche falsch positive Ergebnisse aufgrund des Fehlens standardisierter Kriterien für die 
Beurteilung der klinischen Relevanz von mikroskopischen Läsionen (XENOULIS 2015), welche in bis 
zu 64 % der Fälle gefunden werden können (NEWMAN et al. 2004) 
• mögliche falsch negative Ergebnisse aufgrund multifokaler und häufig nicht diffus über das 
Pankreasgewebe verteilter entzündlicher Läsionen (XENOULIS und STEINER 2012, XENOULIS 2015) 
5.5 Limitationen der Studie 
Im Mittel dauerten die neurologischen Symptome 15,45 Tage an. Dies bedeutet, dass ein Großteil der 
Patienten bereits seit mehreren Wochen an einem Bandscheibenvorfall erkrankt war, bevor diese in der 
Klinik für Kleintiere vorstellig wurden und die ersten Untersuchungen hinsichtlich einer Pankreatitis 
durchgeführt werden konnten. Es kann deshalb nicht ausgeschlossen werden, dass eine möglicherweise 
bestandene Pankreatitis bereits ausgeheilt oder in ein subklinisches Stadium zurückgekehrt ist. 
 
Ferner erfolgte im Rahmen dieser Studie keine histolopathologische Untersuchung von Pankreasbioptaten. 
Dies hat zur Folge, dass eine eindeutige Differenzierung zwischen einer akuten und chronischen 
Pankreatitis nicht möglich war. Außerdem kann nicht ausgeschlossen werden, dass subklinische und 
chronische Pankreatitiden auf Grund der fehlenden Histologie übersehen wurden, da chronische 
Pankreatitiden selten mit klinischen Symptomen einhergehen (BOSTROM et al. 2013).  
 
Die Diagnose einer Pankreatitis basiert bei den Patienten dieser Studie an Tag 4 neben den klinischen 
Symptomen sowie der cPL Konzentration im Serum vor allem auch auf den Befunden des abdominalen 
Ultraschalls. Trotz der individuellen Anpassung der sekundären Bildbearbeitungsmodi konnte bei insgesamt 
15 Patienten (14,1 %) das Pankreas sonographisch nicht dargestellt werden. Es war bei diesen Patienten 
somit nicht möglich, die Bauchspeicheldrüse hinsichtlich des Vorliegens einer Pankreatitis zu beurteilen, 
was möglicherweise zu einer falsch niedrigeren Prävalenz geführt hat.   
 
Aufgrund der kleinen Stichprobenzahl innerhalb der einzelnen Untergruppen war es nicht möglich, die 
Signifikanz der Einflussfaktoren Rasse, Alter, Geschlecht, Schwere der neurologischen 
Ausfallserscheinungen und Neurolokalisation hinsichtlich der Entstehung einer Pankreatitis zu ermitteln. 






Auch die errechneten Signifikanzen der Risikofaktoren Chondrodystrophie, Narkose sowie NSAID- und 
Glukokortikoidgabe basieren auf einer kleinen Stichprobenzahl, so dass auch diese Ergebnisse nur 
eingeschränkt zu beurteilen sind. Die Auswertung der erhobenen Daten erfolgte deshalb im Rahmen der 
vorliegenden Studie primär deskriptiv. 
5.6 Klinische Relevanz 
Das Outcome einer Pankreatitis kann insgesamt durch eine schnelle Diagnosestellung und intensive 
Betreuung des Patienten verbessert werde. Es ist daher essentiell, die Symptome einer Pankreatitis 
frühzeitig zu erkennen und diese zielgerichtet zu therapieren (MANSFIELD 2012). Dies kann bei Patienten 
mit einem Bandscheibenvorfall schwierig sein, da sich Schmerzen ausgehend von der Wirbelsäule auch auf 
das Abdomen ausdehnen können. Es ist demnach gerade bei diesen Patienten wichtig, die Region der 
Bauchspeicheldrüse eingehend zu palpieren und bei einer Dolenz in diesem Bereich weitere 
Untersuchungen hinsichtlich des Vorliegens einer Pankreatitis einzuleiten. Zudem sollte bei diesen 
Patienten besonders auf weitere Symptome einer Pankreatitis wie Vomitus, Anorexie, Schwäche, Fieber 
oder Diarrhoe geachtet werden. 
 
Vergleicht man die im Rahmen der vorliegenden Studie nachgewiesene Prävalenz akuter Pankreatitiden bei 
Hunden mit einem Bandscheibenvorfall von 4,3 % (Tag 0) beziehungsweise 7,7 % (Tag 4) mit den Angaben 
in der Literatur (0,7-3,5 % (HÄNICHEN und MINKUS 1990, PÁPA et al. 2011)), ist davon auszugehen, dass 
Patienten mit einem Bandscheibenvorfall häufiger an einer akuten Pankreatitis erkranken als neurologisch 
unauffällige Patienten. Es ist daher ratsam, vor allem bei diesen Patienten frühzeitig auf Symptome einer 
Pankreatitis zu achten und diese bei Bedarf über die Bestimmung der cPL Konzentration im Serum sowie 
einen transabdominalen Ultraschall zu verifizieren. Durch dieses Vorgehen kann sichergestellt werden, dass 
bei Patienten mit einem Bandscheibenvorfall eine Pankreatitis möglicherweise schon im Frühstadium 
erkannt und durch ein entsprechendes Management zielgerichtet therapiert werden kann. Da die 
Überlebensrate einer postoperativen Pankreatitis beim Hund nur bei 27 % liegt (COOK et al. 1993), kann 
dieses Vorgehen besonders bei Patienten mit einem chirurgisch versorgten Bandscheibenvorfall unter 
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Einleitung: Der Verdacht, dass Hunde mit einem Bandscheibenvorfall eine Prädisposition für die Entstehung 
einer Pankreatitis haben könnten, wurde in der Veterinärmedizin bereits in den frühen 1980er Jahren 
diskutiert. Trotz dieser bereits vor vielen Jahren erhobenen Vermutungen, wurde der Zusammenhang 
zwischen der Entstehung einer Pankreatitis und einem zeitgleich vorliegenden Bandscheibenvorfall auch im 
Hinblick auf mögliche Risikofaktoren wie dem Einfluss der Narkose oder dem Einsatz von Medikamenten 
(v. a. Glukokortikoide und nichtsteroidale Antiphlogistika) bisher nicht näher untersucht. 
 
Ziele der Untersuchungen: Im Rahmen der vorliegenden prospektiven Studie sollte untersucht werden, ob 
Bandscheibenvorfälle ein Risikofaktor für die Entstehung einer Pankreatitis beim Hund darstellen. Ferner 
sollte geklärt werden, ob die Narkose und die Gabe von Glukokortikoiden und/oder nichtsteroidalen 
Antiphlogistika zusätzlich das Risiko der Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einem 
Bandscheibenvorfall erhöhen. 
 
Material und Methoden: Insgesamt wurden 106 Hunde, bei denen aufgrund der klinischen Symptome der 
Verdacht einer Rückenmarksläsion bestand, an fünf aufeinander folgenden Tagen klinisch untersucht. 
Besonderes Augenmerk wurde hierbei auf Symptome gelegt, welche typischerweise bei Pankreatitiden zu 
beobachten sind (reduziertes Allgemeinbefinden, Schwäche, Anorexie, dolentes Abdomen, Vomitus, 
Regurgitieren, Diarrhoe, Fieber, Dehydratation). Ferner wurde am Tag 0 und Tag 4 der stationären 
Aufnahme die Konzentration der caninen pankreasspezifischen Lipase im Serum gemessen (Spec cPL und 
Snap cPL). Am Tag 0 wurde von dem Vorliegen einer Pankreatitis ausgegangen, wenn klinische Befunde im 
Sinne einer Pankreatitis sowie eine abnorm erhöhte Konzentration der caninen pankreasspezifischen Lipase 
im Serum (>400 µg/L) auffällig waren. Am Tag 4 erfolgte zudem eine sonographische Untersuchung des 
Abdomens. Somit basierte die Diagnosestellung einer Pankreatitis an diesem Tag auf dem Vorliegen von 
zwei der folgenden drei Kriterien: klinische Befunde im Sinne einer Pankreatitis, abnorm erhöhte 
Konzentration der caninen pankreasspezifischen Lipase im Serum, sonographische Hinweise für das 






erfasst, welche in einem oder in mehreren der oben genannten Kriterien ein fragliches Ergebnis aufwiesen. 
Entsprechend ihrer neurologischen Ausfallserscheinungen sowie der Befunde im Rahmen der bildgebenden 
Diagnostik (Myelographie, Computertomographie, Kernspintomographie) wurden die Patienten in eine der 
folgenden drei Untersuchungsgruppen eingeteilt: 1. Hunde mit einem chirurgisch versorgten 
Bandscheibenvorfall (n = 71) 2. Hunde mit einem konservativ therapierten Bandscheibenvorfall (n = 20) und 
3. Hunde mit einer akuten intramedullären Läsion (n = 15).  
Die statistische Auswerte erfolgte aufgrund der geringen Stichprobengrößen vorwiegend deskriptiv. Die 
Daten wurden mittels des Shapiro-Wilk-Tests auf Normalverteilung überprüft, die durchgeführten 
Gruppenvergleiche erfolgten unter Verwendung des Kruskal-Wallis und Mann-Whitney-U-Tests. Zudem 
wurden die betrachteten Merkmale mit dem Fisher Test und dem Chi-Quadrat-Test auf Unabhängigkeit 
überprüft. Das Signifikanzniveau wurde für alle Tests mit p < 0,05 festgelegt.  
 
Ergebnisse: Basierend auf den klinischen Symptomen und der Konzentration der caninen 
pankreasspezifischen Lipase im Serum konnte insgesamt am Tag 0 bei vier Hunden (3,8 %) eine Pankreatitis 
diagnostiziert werden. Am Tag 4 waren es, basierend auf den drei Kriterien, welche für die 
Diagnosestellung einer Pankreatitis herangezogen werden, insgesamt acht Patienten (7,5 %). Hunde mit 
einem Bandscheibenvorfall (chirurgisch beziehungsweise konservativ therapiert) wiesen am Tag 0 
beziehungsweise Tag 4 in 4,3 % (n = 4) beziehungsweise 7,7 % (n = 7) der Fälle eine Pankreatitis auf. 
Aufgrund der geringen Häufigkeiten in den einzelnen Untersuchungsgruppen, war eine Berechnung eines 
signifikanten Unterschieds zwischen den Gruppen nicht möglich. Hinsichtlich einer möglichen Korrelation 
zwischen einer Narkose und der Entstehung einer Pankreatitis bei Hunden mit einer Rückenmarksläsion 
konnte kein signifikanter Zusammenhang festgestellt werden. Auch die Gabe von Glukokortikoiden 
und/oder nichtsteroidalen Antiphlogistika hatte hier keinen signifikanten Einfluss auf die Entstehung einer 
Pankreatitis. 
 
Schlussfolgerung: Vergleicht man die Ergebnisse der vorliegenden Studie mit der in der Literatur 
angegebenen Prävalenz für akute Pankreatitiden beim Hund (0,7-3,5 %), so kann geschlussfolgert werden, 
dass eine Rückenmarksläsion, insbesondere ein Bandscheibenvorfall, als Risikofaktor für die Entstehung 
einer akuten Pankreatitis beim Hund in Betracht gezogen werden muss. Demgegenüber erhöhen weder die 
Narkose noch die Gabe von Glukokortikoiden und/oder nichtsteroidalen Antiphlogistika zusätzlich das 
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Objective: The suspicion that dogs with intervertebral disc disease are at greater risk of developing 
pancreatitis is being discussed in veterinary medicine since the early 1980s. So far no study has been 
published examining the correlation between intervertebral disk disease and the development of 
pancreatitis in dogs, especially in combination with general anaesthesia and anti-inflammatory medication 
(glucocorticoids and/or nonsteroidal anti-inflammatory drugs). The aim of this study was therefore 1) to 
evaluate intervertebral disk disease as possible risk factor of pancreatitis and 2) to ascertain if general 
anaesthesia and the administration of glucocorticoids and/or nonsteroidal anti-inflammatory drugs further 
increase the risk of pancreatitis in dogs with intervertebral disk disease. 
 
Material and methods: One hundred and six dogs with symptoms associated with spinal cord injury were 
clinically examined over a period of five days. Special attention was payed to symptoms usually seen with 
pancreatitis such as anorexia, vomitus and abdominal pain. Furthermore the concentration of canine 
pancreatic lipase in the blood serum was measured with Spec cPL and Snap cPL at day 0 and day 4 after 
admission. At day 0 the diagnosis of pancreatitis was based on clinical symptoms associated with 
pancreatitis in combination with an increased concentration of canine pancreatic lipase in the blood serum 
(>400 µg/L). A sonography of the pancreas was performed at day 4 to evaluate the organ itself and the 
surrounding tissue for lesions associated with pancreatitis. Therefore the diagnosis of pancreatitis at day 4 
was based on positive results in at least two of the three following criteria: symptoms associated with 
pancreatitis, elevation of the concentration of canine pancreatic lipase in the blood serum, sonographic 
changes of the pancreas parenchyma and the surrounding tissue associated with pancreatitis. For statistical 
analysis questionable results in one or more of these criteria were also documented. 
According to the neurologic symptoms and the findings of diagnostic imaging (myelography, computed 
tomography and magnetic resonance imaging), dogs were categorized in one of the following groups: 1. 
dogs with surgically treated intervertebral disk disease (n = 71), 2. dogs with medically treated 
intervertebral disk disease (n = 20), 3. dogs with an acute intramedullary lesion (n = 15).  
Due to the small sample size, statistics were primarily performed descriptively. Data were tested for normal 






the Kruskal-Wallis test and the Mann-Whitney-U test. Fisher test and the Chi-Square test were used to test 
for association between group affiliation and possible risk factors for the development of pancreatitis. A 
value of P < 0.5 was considered significant for all analysis.  
 
Results: Based on clinical symptoms and an elevated concentration of the canine pancreatic lipase 
(> 400µg/l) at day 0, four dogs (3.8 %) were diagnosed with pancreatitis. According to the clinical 
symptoms, the concentration of the canine pancreatic lipase and sonographic changes, a total number of 
eight dogs (7.5 %) were diagnosed with pancreatitis at day 4. Considering only the dogs with intervertebral 
disk disease (surgically and medically treated) 4.3 % (n = 4) and 7.7 % (n = 7) were diagnosed with 
pancreatitis at day 0 and day 4, respectively. Due to the small sample size, the calculation of significant 
differences between the three subgroups was not feasible. There was no significant correlation between 
general anaesthesia and the development of pancreatitis. Furthermore, the administration of 
glucocorticoids and/or nonsteroidal anti-inflammatory drugs is not significantly associated with the genesis 
of pancreatitis.  
 
Conclusion: Comparing the results of the study presented here with the prevalence of acute pancreatitis is 
dogs stated in veterinary literature (0.7-3.5 %), spinal cord injury, especially intervertebral disk disease, has 
to be taken into account as risk factor for this disease in the given species. However, neither general 
anaesthesia nor the administration of glucocorticoids and/or nonsteroidal anti-inflammatory drugs further 
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□ Bandscheibenvorfall mit Narkose/OP 
□  Bandscheibenvorfall ohne Narkose/OP 
□ Faserknorpelembolie 
 
Lähmungsgrad initial (Patientengruppe): 
□ Dolenz     
□ Ataxie     
□ gehfähige Paraparese    
□ nicht gehfähige Paraparese    
□ Paraplegie mit TS    




Medikament: _____________________  Dauer: ___________________________ 
Medikament: _____________________  Dauer: ___________________________ 
Medikament: _____________________  Dauer: ___________________________ 
 
Tag 0 Datum:     
Klinische Parameter: 
Allgemeinbefinden:  □ normal   □ ggr. reduziert    
□ mgr. reduziert  □ hgr. reduziert 
□ Anorexie  □ Schwäche  □ dolentes Abdomen 
□ Vomitus  □ Regurgitieren  □ Diarrhoe 
□ Fieber   □ Dehydratation  □ klinisch unauffällig 
 
Laborparameter: 
Snap cPL: □ normal   □ fraglich   □ abnorm 
Spec cPL: _______________ µg/L  
 □ normal (< 200 µg/L) □ fraglich (201-399 µg/L)  □ abnorm (> 400 µg/L) 
 
Tag 1 Datum:     
Klinische Parameter: 










□ mgr. reduziert  □ hgr. reduziert 
□ Anorexie  □ Schwäche  □ dolentes Abdomen 
□ Vomitus  □ Regurgitieren  □ Diarrhoe 
□ Fieber   □ Dehydratation  □ klinisch unauffällig 
 
Tag 2 Datum:      
Klinische Parameter: 
Allgemeinbefinden:  □ normal   □ ggr. reduziert    
□ mgr. reduziert  □ hgr. reduziert 
□ Anorexie  □ Schwäche  □ dolentes Abdomen 
□ Vomitus  □ Regurgitieren  □ Diarrhoe 
□ Fieber   □ Dehydratation  □ klinisch unauffällig 
 
Tag 3 Datum:      
Klinische Parameter: 
Allgemeinbefinden:  □ normal   □ ggr. reduziert    
□ mgr. reduziert  □ hgr. reduziert 
□ Anorexie  □ Schwäche  □ dolentes Abdomen 
□ Vomitus  □ Regurgitieren  □ Diarrhoe 
□ Fieber   □ Dehydratation  □ klinisch unauffällig 
 
Tag 4 Datum:     
Klinische Parameter: 
Allgemeinbefinden:  □ normal   □ ggr. reduziert    
□ mgr. reduziert  □ hgr. reduziert 
□ Anorexie  □ Schwäche  □ dolentes Abdomen 
□ Vomitus  □ Regurgitieren  □ Diarrhoe 
□ Fieber   □ Dehydratation  □ klinisch unauffällig 
 
Laborparameter: 
Snap cPL: □ normal   □ fraglich   □ abnorm 
Spec cPL: _______________ µg/L  
  □ normal (< 200 µg/L) □ fraglich (201-399 µg/L)   □ abnorm (> 400 µg/L) 
 
Befund Sonographie Abdomen: 
□ Normalbefund    □ fraglicher Befund  









9.2 Datentabelle der Snap cPL und Spec cPL Befunde 
 






Tag 4  
Snap 
cPL 
Tag 4  
Spec cPL 
(µg/L) 
1  DC Dackel 1 45 1 68 
2  DC Mischling 2 872 1 263 
3  DC Mischling 1 327 3 74 
4  DC Beagle 1 179 1 124 
5  DC Neufundländer 1 183 2 446 
6  DC Beagle 1 394 3 962 
7  DC Französische Bulldogge 1 51 1 81 
8  DC Mischling 1 56 1 117 
9  DC Dackel 1 173 1 116 
10  DC Dackel 1 34 1 89 
11  DC Dackel 2 334 1 216 
12  DC Magyar Vizsla 1 119 1 213 
13  DC DSH 1 237 1 86 
14  DC Zwergpinscher 1 31 1 72 
15  DC Dackel 1 103 1 153 
16  DC Französische Bulldogge 1 134 2 477 
17  DC Mischling 1 37 1 41 
18  DC Schweizer Sennenhund 1 85 2 131 
19  DC Dackel 1 47 2 216 
20  DC Beagle 1 63 1 91 
21  DC Dackel 1 30 1 30 
22  DC Beagle 1 45 1 39 
23  DC Dackel 1 55 1 367 
24  DC Dackel 1 114 3 1000 
25  DC Dackel 1 42 1 48 
26  DC Mischling 1 157 1 85 
27  DC Mischling 1 33 1 61 
28  DC Mischling 1 42 1 39 
29  DC Mischling 1 82 3 967 
30  DC Malteser 1 239 1 262 
31  DC Beagle 1 480 1 48 
32  DC Dackel 1 36 1 51 
33  DC Beagle 3 650 1 63 






35  DC Dackel 1 71 2 187 
36  DC Affenpinscher 1 100 1 122 
37  DC Französische Bulldogge 1 69 1 74 
38  DC Dobermann 1 165 1 191 
39  DC Affenpinscher 1 174 3 787 
40  DC Mischling 1 40 1 34 
41  DC Dackel 1 271 2 408 
42  DC Mischling 1 58 1 30 
43  DC Rottweiler 3 554 1 64 
44  DC Dackel 3 398 1 143 
45  DC Dackel 1 83 1 88 
46  DC Mischling 1 73 1 54 
47  DC Mischling 3 418 1 149 
48  DC Dobermann 1 194 1 210 
49  DC Französische Bulldogge 1 121 2 360 
50  DC Französische Bulldogge 3 89 2 312 
51  DC Mischling 1 31 1 30 
52  DC Fox Terrier 3 1000 1 118 
53  DC Dackel 1 30 1 67 
54  DC Dackel 1 137 1 146 
55  DC Hovawart 3 884 1 95 
56  DC Dackel 1 71 3 538 
57  DC Dackel 1 30 1 66 
58  DC Cocker Spaniel 2 166 1 244 
59  DC Französische Bulldogge 1 324 3 674 
60  DC Mischling 1 61 1 375 
61  DC Hannoveraner Schweißhund 3 867 2 203 
62  DC Dobermann 1 56 1 86 
63  DC Dackel 1 42 1 57 
64  DC Bolonka Zwetna 3 756 3 1000 
65  DC Dackel 1 62 2 284 
66  DC Französische Bulldogge 1 58 1 50 
67  DC Dackel 1 48 2 245 
68  DC Mischling 2 108 1 30 
69  DC Mischling 3 1000 1 256 
70  DC Französische Bulldogge 1 107 1 96 
71  DC Zwergpudel 1 37 1 47 
1  DK Französische Bulldogge 1 63 1 206 






3  DK Französische Bulldogge 2 548 1 49 
4  DK Dackel 1 60 1 87 
5  DK Dackel 3 627 2 376 
6  DK Dackel 1 37 1 87 
7  DK Französische Bulldogge 1 37 1 34 
8  DK Französische Bulldogge 1 98 1 58 
9  DK Dackel 3 568 3 535 
10  DK Beagle 1 53 1 58 
11  DK Cocker Spaniel 1 37 1 41 
12  DK Beagle 1 55 1 50 
13  DK Französische Bulldogge 1 47 3 437 
14  DK Yorkshire Terrier 1 92 3 371 
15  DK Mischling 1 63 2 85 
16  DK Hovawart 1 30 1 38 
17  DK Französische Bulldogge 1 33 1 108 
18  DK Dackel 1 132 1 46 
19  DK Französische Bulldogge 1 291 2 624 
20  DK Beagle 1 72 2 47 
1  AIL Mittelschnauzer 3 234 3 1000 
2  AIL DSH 1 69 1 90 
3  AIL Chihuahua 1 41 1 67 
4  AIL Mischling 1 88 1 138 
5  AIL Dt. Dogge 3 1000 1 250 
6  AIL Labrador Retriever 1 47 3 739 
7  AIL Mischling 1 58 1 118 
8  AIL Mischling 1 75 1 135 
9  AIL Whippet 2 181 2 195 
10  AIL Labrador Retriever 1 30 1 39 
11  AIL Mischling 3 360 3 600 
12  AIL Rottweiler 1 114 1 136 
13  AIL Engl. Bulldogge 1 38 1 30 
14  AIL Mischling 3 1000 3 1000 
15  AIL Old English Bulldog 1 30 1 30 
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